Comparación de la utilidad de dos dietas hipocalóricas equilibradas con inclusión versus exclusión de pan en el tratamiento de pacientes con sobrepeso y obesidad by Loria Kohen, Viviana
TESIS DOCTORAL 
 
VIVIANA LORIA KOHEN 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
COMPARACIÓN DE LA UTILIDAD DE DOS DIETAS 
HIPOCALÓRICAS EQUILIBRADAS CON INCLUSIÓN 
VERSUS EXCLUSIÓN DE PAN EN EL TRATAMIENTO DE 
PACIENTES CON SOBREPESO Y OBESIDAD 
 
 
 
 
 
 
 
DEPARTAMENTO DE MEDICINA 
FACULTAD DE MEDICINA 
UNIVERSIDAD AUTÓNOMA DE MADRID 
2010 
 
TESIS DOCTORAL 
 
 
COMPARACIÓN DE LA UTILIDAD DE DOS DIETAS 
HIPOCALÓRICAS EQUILIBRADAS CON INCLUSIÓN 
VERSUS EXCLUSIÓN DE PAN EN EL TRATAMIENTO DE 
PACIENTES CON SOBREPESO Y OBESIDAD 
 
 
 
 
 
VIVIANA LORIA KOHEN 
Aspirante al grado de DOCTOR  
por la UNIVERSIDAD AUTÓNOMA DE MADRID 
 
DIRECTORES 
 
 
 
 
 
 
Dra. Carmen Gómez Candela   Dr. Juan García Puig              
 
 
 
 
 
 
 
VºBº DIRECTOR DEL DEPARTAMENTO 
 
 
 
 
 
 
 
Dr. Luis Felipe Pallardo 
 
 
 
 
UNIVERSIDAD AUTONOMA DE MADRID 
FACULTAD DE MEDICINA 
Dpto. de MEDICINA 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
COMPARACIÓN DE LA UTILIDAD DE DOS DIETAS 
HIPOCALÓRICAS EQUILIBRADAS CON INCLUSIÓN 
VERSUS EXCLUSIÓN DE PAN EN EL TRATAMIENTO DE 
PACIENTES CON SOBREPESO Y OBESIDAD 
 
 
 
 
 
TESIS DOCTORAL 
 
VIVIANA LORIA KOHEN 
 
2010 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Termino esta tesis con la sensación de haber construido un nuevo 
edificio sobre el terreno de mi vida…. 
 
Este nuevo edificio ha necesitado de un Arquitecto, quien me ha motivado y 
puesto en marcha para hacerlo, esa es Carmen, con quien vengo 
compartiendo desde ya hace muchos años un profundo amor por la Nutrición, 
un deseo constante de hacer, crecer y aprender. Creo que formamos un buen 
equipo y espero sigamos construyendo muchos más edificios. 
 
Como todo edificio ha necesitado de unos cimientos fuertes: 
Mi familia: mi marido, quien me lo ha respetado todo, quien ha cedido tiempo 
mío que le pertenecía, quien ha sabido compartir mi profundo amor hacia él 
con mi amor por la profesión; mis hijos, quienes les dan sentido a todo lo que 
hago. 
 
Mis padres: mi papá que me ha sabido transmitir ese espíritu de construir, sea 
un mueble o escribir un libro, a poder no parar nunca y trabajar 
incansablemente hasta conseguir el objetivo y a sentirme orgullosa de lo 
logrado; a mi mamá de quien tomé la veta sentimental que permite verlo todo 
de una forma más profunda y sentida. 
 
Mi escuela de Nutricionistas de la Universidad de Buenos Aires: que me han 
“nutrido” de todas las herramientas teóricas y prácticas y con su ejemplo me 
han permitido aprender a construir, aunque lejos, mi propio camino. 
 
Mis amigas del alma: Eleo y Mariel, que aunque están lejos están en los 
cimientos de todo lo que soy y lo que hago. A Thais que ha sido una hermosa 
compañía en unos años muy especiales de mi vida, que me ha ayudado a 
entender el cómo, el porqué y el para qué de una tesis. 
 
Construir un edificio requiere de mucho trabajo: 
Trabajo que Ceila ha compartido conmigo mano a mano, demostrándome que 
es una gran profesional y sobre todo una excelente compañera y me gustaría 
que sintiese este edificio también como propio.  
 
A Almu por escucharnos, por ser tan buena persona y por ayudarme también 
a construirlo, como Marta y Laura Z. 
 
A Laura B. por haberme ayudado en todo, con su experiencia y con sus ganas 
inagotables y siempre sin pedir nada a cambio. 
 
A Dan por haber puesto sus ladrillitos, (espero hijo que la experiencia te sirva 
para algún día hacer tu propia tesis…). 
 Y a un montón de gente del Hospital La Paz: 
Pablo de Genética; a Rubén de Laboratorio; a Rosa de Bioquímica; a Belén de 
Bioestadística; a María y Marcos de la Unidad de Investigación, quienes han 
demostrado una excelente profesionalidad y quienes me han abierto sus 
puertas en todo momento para hacer un edificio moderno, fuerte, y 
consistente. 
 
Y finalmente a las 122 voluntarias que participaron y supieron entender el 
sentido de este estudio, poniendo todo de su parte para que, con pan o sin 
pan saliera adelante. 
 
 
 
 Este trabajo ha sido posible gracias a un proyecto de investigación 
subvencionado por la campaña “Pan cada día” promovida por el Comité 
Científico del Pan y el Incerhpan (Interprofesional Agroalimentaria de la 
cadena Cereales-Harina-Pan). 
 
 
COMUNICACIONES CIENTÍFICAS RELACIONADAS CON ESTA TESIS 
 
Congreso: II Congreso FESNAD 
Lugar de celebración: Barcelona 
Fecha: 3-5 de Marzo 2010 
Autores: Loria Kohen V, Fernández Fernández C, Bermejo López L, Pérez 
Torres A, Zurita Rosa L, Villarino Sanz M., Gómez Candela C.  
Título: Evaluación de las características antropométricas y bioquímicas de un 
colectivo de mujeres con Sobrepeso/Obesidad en función de su consumo 
habitual de pan. 
Tipo de participación: póster 
Publicación: Revista Nutrición Hospitalaria 2010;25(1):171 
 
Congreso: II Congreso FESNAD 
Lugar de celebración: Barcelona 
Fecha: 3-5 de Marzo 2010 
Autores: Loria Kohen V, Fernández Fernández C, Bermejo López L, Pérez 
Torres A, Zurita Rosa L, Villarino Sanz M., Gómez Candela C.  
Título: Repercusión de dos comidas hipocalóricos con y sin pan sobre la 
sensación de hambre, saciedad y cantidad de comida consumida. 
Tipo de participación: póster 
Publicación: Revista Nutrición Hospitalaria 2010;25(1):171 
 
RESUMEN 
 
Introducción: El sobrepeso y la obesidad son un problema de salud pública 
mundial, en el que la dieta desempeña un papel fundamental. El ayuno y 
muchas dietas de adelgazamiento suelen evitar el pan y permiten la pérdida de 
peso, pero con un perjuicio en la salud y situación nutricional y con una alta 
tasa de abandonos. Se planteó el presente estudio, con el objeto de  comparar 
dos estrategias de intervención nutricional en un grupo de mujeres con 
sobrepeso/obesidad. 
Pacientes y métodos: El estudio se desarrolló en la Unidad de Nutrición Clínica 
y Dietética del Hospital Universitario La Paz en el periodo comprendido entre 
Marzo de 2009 y Febrero de 2010. Se trató de un estudio clínico controlado, 
prospectivo y aleatorizado en el que 122  mujeres mayores de 18 años y con 
IMC >25 <39,9 kg/m2 fueron asignadas a 2 grupos: grupo de intervención: 
PAN y grupo control: NO PAN.  
Ambos grupos recibieron una dieta hipocalórica equilibrada (con inclusión o 
exclusión del pan), educación nutricional y actividad física reglada y fueron 
seguidas durante 16 semanas en la que realizaron 4 visitas. Se recogieron 
parámetros antropométricos (peso, talla, circunferencias, impedancia 
bioeléctrica), dietéticos (mediante registro de alimentos de 3 días y frecuencia 
de consumo de alimentos),  estudio bioquímico, hormonal e inflamatorio y 
genéticos para determinar la situación basal del colectivo y determinar los 
cambios tras la intervención. Además se realizó otra serie de cuestionarios 
sobre: conocimientos del pan, dietas previas y causas de abandono/fracaso, y 
test de motivación y saciedad. 
Resultados:  
Se incluyeron un total de 104 mujeres con una edad media de 48,4±9 años y 
un IMC de 29,8±3,5 kg/m2, de las cuales 56 pertenecieron al grupo de 
tratamiento y 48 controles.  
La población de mujeres estudiada presentó basalmente una ingesta calórica 
por encima de sus necesidades, un perfil calórico y lipídico desequilibrado con 
ingestas deficitarias en algunas vitaminas y minerales y bajos niveles de 
actividad física programada.  
No se encontraron diferencias significativas en la evolución de los marcadores 
antropométricos, bioquímicos o inflamatorios entre el grupo asignado a la 
dieta CON o SIN PAN. Respecto a los parámetros  antropométricos y de 
composición corporal: ambos grupos redujeron significativamente su peso 
corporal, masa grasa, circunferencia de la cintura y grasa visceral. Y 
mantuvieron su masa muscular y su metabolismo basal. En los marcadores 
bioquímicos también se obtuvieron resultados positivos en cuanto a la mejoría 
del perfil lipídico, aunque los resultados fueron clínicamente más relevantes y 
significativos en aquellas mujeres que partieron de un perfil más alterado o 
entre las que redujeron de forma más significativa su peso corporal y masa 
grasa. 
En relación a los marcadores inflamatorios los cambios más significativos se 
obtuvieron en la leptina,  también se redujeron los valores medios de PCR, IL 
6, PAI 1 y aumentaron los de adiponectina y la IL 10. Aumentaron 
significativamente los niveles de grelina.  
Tras la intervención, las mujeres de ambos grupos redujeron 
significativamente la ingesta calórica. El grupo PAN aumentó 
significativamente el número de raciones de cereales consumido  y mejoró su 
perfil calórico, disminuyendo el porcentaje de calorías que aportaban las 
grasas y aumentando el aportado por los hidratos de carbono. Además, ambos 
grupos aumentaron las raciones de frutas y verduras y disminuyeron el 
porcentaje de calorías aportado por los ácidos grasos saturados.  
El efecto sobre la saciedad tras la ingesta de un menú hipocalórico con pan o 
sin pan no fue diferente al evaluarse al inicio del estudio y fue favorable para 
el menú con pan al repetirse al final de la intervención.  
El grupo PAN presentó un mayor porcentaje de adherencia aunque no de 
forma significativa. El número de abandonos fue significativamente menor en 
el grupo PAN que en el grupo NO PAN. 
Conclusión: el empleo de una dieta hipocalórica equilibrada, dentro de un 
programa de educación nutricional y actividad física reglada, ha logrado una 
mejoría del estado nutricional y de la situación inflamatoria en un colectivo de 
mujeres. La inclusión del PAN no afectó los parámetros nutricionales 
cuantificados y favoreció la adherencia al tratamiento con menor número de 
abandonos. 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 ÍNDICE 
 
 
 
 
 
 
 
 
Índice 
 
Índice 
 
 
ÍNDICE 
 
0. CLAVE DE ABREVIATURAS.................................................................... 3 
1. INTRODUCCIÓN..................................................................................... 7 
1.1. PREVALENCIA DE LA OBESIDAD..............................................................7 
1.2. CONCEPTO E HISTORIA DE LA OBESIDAD ..............................................9 
1.3. VALORACIÓN DE LA OBESIDAD .............................................................10 
1.4. CLASIFICACIÓN DE LA OBESIDAD .........................................................10 
1.4.1. Según el porcentaje de grasa corporal .................................................10 
1.4.2. Según la distribución de la grasa .........................................................11 
1.4.3. Según el Índice de Masa Corporal (IMC) ..............................................13 
1.5. FISIOPATOLOGÍA DE LA OBESIDAD.......................................................13 
1.5.1. Balance Energético (BE) .......................................................................13 
1.5.1.1. Ingesta energética (IE) ........................................................................................14 
1.5.1.2. Gasto energético (GE) .........................................................................................20 
1.5.2. Inflamación ..........................................................................................21 
1.5.2.1. TNF alfa (TNFα) .....................................................................................................23 
1.5.2.2. Interleuquina 6 (IL-6) y 10. ...............................................................................24 
1.5.2.3. PCR ultrasensible.................................................................................................25 
1.5.2.4. Inhibidor 1 del activador del Plasminógeno (PAI 1)...................................25 
1.5.2.5. Leptina.....................................................................................................................26 
1.5.2.6. Adiponectina ..........................................................................................................26 
1.5.2.7. Resistina .................................................................................................................27 
1.5.2.8. Nuevas adipoquinas ............................................................................................27 
1.6. ETIOPATOGENIA DE LA OBESIDAD........................................................35 
1.6.1. Factores genéticos y metabólicos ........................................................35 
1.6.2. Factores ambientales ...........................................................................39 
1.6.2.1. Nivel socioeconómico ..........................................................................................39 
1.6.2.2. Factores psicológicos ..........................................................................................39 
1.6.2.3. Medicamentos .......................................................................................................39 
1.6.2.4. Hábito tabáquico ..................................................................................................40 
1.6.2.5. Actividad física ......................................................................................................40 
1.6.2.6. Dieta .........................................................................................................................41 
Índice 
 
1.7. COMPLICACIONES DE LA OBESIDAD .....................................................42 
1.7.1. Síndrome Metabólico ...........................................................................46 
1.7.2. Diabetes mellitus tipo 2 .......................................................................47 
1.7.3. Dislipemias...........................................................................................48 
1.7.4. Hipertensión arterial............................................................................48 
1.7.5. Alteraciones cardiovasculares..............................................................49 
1.7.6. Cáncer ..................................................................................................50 
1.7.7. Alteraciones psicológicas .....................................................................50 
1.8. TRATAMIENTO DE LA OBESIDAD...........................................................51 
1.8.1. Tratamiento dietético ..........................................................................51 
1.8.1.1. Ingesta energética ................................................................................................51 
1.8.1.2. Composición de la dieta.....................................................................................53 
1.8.1.3. Consumo de alimentos.......................................................................................66 
1.8.2. Papel del ejercicio físico en el control de peso....................................67 
1.8.3. Psicoterapia y tratamiento conductual ...............................................68 
1.8.4. Tratamiento farmacológico ..................................................................69 
1.8.5. Tratamiento quirúrgico........................................................................70 
1.9. PREVENCIÓN DE LA OBESIDAD Y EDUCACIÓN NUTRICIONAL .............71 
1.10. EL PAN EN LA ALIMENTACIÓN ...............................................................73 
1.10.1. Definición ....................................................................................73 
1.10.2. Evolución histórica de su consumo y factores que han influido 74 
1.10.3. Composición nutricional .............................................................76 
1.10.4. Consumo recomendado de pan....................................................80 
1.10.5. Asociación entre el consumo de pan y el estado ponderal..........80 
1.10.6. Justificación del trabajo ..............................................................81 
2. OBJETIVOS ......................................................................................... 85 
3. HIPÓTESIS .......................................................................................... 89 
4. PACIENTES Y MÉTODOS ..................................................................... 93 
4.1. DISEÑO ...................................................................................................93 
4.1.1. Muestra ................................................................................................93 
4.1.2. Intervención.........................................................................................96 
4.1.3. Planificación o desarrollo del estudio................................................103 
4.1.3.1. Estudio inicial .....................................................................................................103 
4.1.3.2. Estudio basal (Visita 0) ....................................................................................103 
4.1.3.3. Visita mensual (4 semanas) (Visita 1) .........................................................104 
Índice 
 
4.1.3.4. Visita mensual (8 semanas) (Visita 2) .........................................................105 
4.1.3.5. Visita mensual (12 semanas) (Visita 3) .......................................................105 
4.1.3.6. Visita mensual (a las 16 semanas) (Visita 4) ............................................106 
4.2. MÉTODOS .............................................................................................108 
4.2.1. Registro de datos sociosanitarios ......................................................108 
4.2.2. Registro alimentario de 3 días inicial (Instrucciones para su 
cumplimentación) ..............................................................................109 
4.2.3. Cuestionario de ejercicio y actividad física inicial............................110 
4.2.4. Cuestionario sobre dietas previas y causas de abandono/fracaso.....111 
4.2.5. Cuestionario sobre conocimientos del pan........................................111 
4.2.6. Estudio de la frecuencia de consumo de alimentos...........................111 
4.2.7. Determinación de las constantes vitales ...........................................111 
4.2.8. Estudio antropométrico .....................................................................112 
4.2.8.1. Medidas antropométricas ................................................................................112 
4.2.8.2. Parámetros antropométricos ..........................................................................113 
4.2.9. Patrón dietético .................................................................................117 
4.2.9.1. De la dieta habitual ...........................................................................................117 
4.2.9.2. De la dieta del estudio ......................................................................................123 
4.2.10. Registro de actividad física – Análisis de la actividad física .....124 
4.2.11. Estudio hematológico y bioquímico ..........................................124 
4.2.11.1. Parámetros hematológicos ..............................................................................125 
4.2.11.2. Parámetros bioquímicos ..................................................................................125 
4.2.11.3. Parámetros hormonales e inflamatorios .....................................................127 
4.2.11.4. Parámetros genéticos ........................................................................................128 
4.2.12. Estudio sobre la motivación – saciedad al comer......................129 
4.2.13. Test de Adherencia ....................................................................130 
4.2.14. Análisis estadístico ....................................................................131 
5. RESULTADOS .................................................................................... 135 
5.1. CARACTERÍSTICAS GENERALES DE LA POBLACIÓN...........................135 
5.2. RESULTADOS DE LOS DATOS BASALES DEL COLECTIVO ..................137 
5.2.1. Datos antropométricos y constantes vitales .....................................137 
5.2.1.1. Índice de Masa Corporal ..................................................................................138 
5.2.1.2. Circunferencia de la cintura...........................................................................141 
5.2.1.3. Índice cintura-cadera........................................................................................142 
5.2.1.4. Masa grasa ...........................................................................................................142 
5.2.1.5. Agua corporal ......................................................................................................143 
5.2.1.6. Masa muscular ...................................................................................................144 
Índice 
 
5.2.1.7. Grasa visceral......................................................................................................144 
5.2.2. Actividad física y estilo de vida previos ............................................145 
5.2.3. Dietas previas y conocimientos sobre el pan.....................................146 
5.2.4. Parámetros dietéticos basales del colectivo ......................................147 
5.2.4.1. Ingesta energética ..............................................................................................147 
5.2.4.2. Ingesta de macronutrientes y fibra ..............................................................148 
5.2.4.3. Ingesta de micronutrientes .............................................................................150 
5.2.4.4. Consumo de alimentos y número de comidas ..........................................152 
5.2.5. Parámetros hematológicos y bioquímicos basales del colectivo .......159 
5.2.5.1. Parámetros hematológicos ..............................................................................159 
5.2.5.2. Parámetros bioquímicos ..................................................................................159 
5.2.6. Parámetros hormonales e inflamatorios basales del colectivo ..........163 
5.2.6.1. Proteína C Reactiva ...........................................................................................163 
5.2.6.2. Insulina Basal e Índice HOMA.......................................................................163 
5.2.6.3. TSH .........................................................................................................................165 
5.2.6.4. Grelina ...................................................................................................................165 
5.2.6.5. Leptina...................................................................................................................166 
5.2.6.6. Adiponectina ........................................................................................................166 
5.2.6.7. Interleuquina 6 ...................................................................................................167 
5.2.6.8. Resistina ...............................................................................................................168 
5.2.6.9. Interleuquina 10.................................................................................................169 
5.2.6.10. PAI-1.......................................................................................................................169 
5.2.7. Aspectos genéticos del colectivo .......................................................172 
5.3. RESULTADOS MÁS RELEVANTES OBTENIDOS TRAS FINALIZAR LA 
INTERVENCIÓN .....................................................................................174 
5.3.1. Evolución de los datos antropométricos y constantes vitales del 
colectivo.............................................................................................174 
5.3.1.1. Peso corporal .......................................................................................................175 
5.3.1.2. Índice de Masa corporal ...................................................................................178 
5.3.1.3. Circunferencia de la cintura...........................................................................180 
5.3.1.4. Índice cintura-cadera........................................................................................181 
5.3.1.5. Masa grasa ...........................................................................................................182 
5.3.1.6. Agua corporal ......................................................................................................184 
5.3.1.7. Masa Muscular ...................................................................................................184 
5.3.1.8. Grasa visceral......................................................................................................185 
5.3.1.9. Constantes vitales: PAS y PAD ......................................................................186 
5.3.2. Modificaciones de los parámetros dietéticos y de cumplimiento de la 
dieta tras la intervención...................................................................187 
5.3.2.1. Evolución de la ingesta energética según registro alimentario ...........188 
5.3.2.2. Transgresiones a la dieta a lo largo de las diferentes visitas ...............188 
Índice 
 
5.3.2.3. Modificación en las raciones consumidas por grupo de alimento y 
número de comidas realizadas ......................................................................191 
5.3.2.4. Modificaciones en la ingesta de macronutrientes, colesterol y fibra .194 
5.3.2.5. Modificaciones en la ingesta de micronutrientes.....................................196 
5.3.3. Cumplimiento de la recomendación de actividad física....................197 
5.3.4. Modificaciones de los parámetros hematológicos y bioquímicos......199 
5.3.4.1. Parámetros hematológicos ..............................................................................200 
5.3.4.2. Parámetros Bioquímicos ..................................................................................200 
5.3.5. Modificaciones de los parámetros hormonales e inflamatorios. .......203 
5.3.5.1. Proteína C Reactiva ...........................................................................................204 
5.3.5.2. Insulina Basal e Índice HOMA.......................................................................205 
5.3.5.3. TSH .........................................................................................................................206 
5.3.5.4. Grelina ...................................................................................................................206 
5.3.5.5. Leptina...................................................................................................................207 
5.3.5.6. Adiponectina ........................................................................................................209 
5.3.5.7. Interleuquina 6 ...................................................................................................210 
5.3.5.8. Resistina ...............................................................................................................210 
5.3.5.9. Interleuquina 10.................................................................................................212 
5.3.5.10. PAI 1 .......................................................................................................................212 
5.3.6. Aspectos genéticos del colectivo y su influencia sobre las modificaciones 
en los parámetros antropométricos ...................................................213 
5.3.7. Aspectos relacionados con los conocimientos respecto al pan, el grado de 
adherencia al tratamiento, motivación a comer y saciedad tras una 
comida................................................................................................214 
5.3.7.1. Cuestionario de conocimientos del pan ......................................................214 
5.3.7.2. Test de motivación - saciedad al comer ......................................................215 
5.3.7.3. Adherencia al tratamiento...............................................................................219 
5.3.7.4. Abandonos del tratamiento. ...........................................................................221 
6. DISCUSIÓN........................................................................................ 225 
6.1. DISCUSIÓN DE LOS DATOS BASALES DEL COLECTIVO ......................226 
6.1.1. Discusión de las características generales y antropométricas del 
colectivo.............................................................................................226 
6.1.2. Discusión de los parámetros dietéticos del colectivo .......................232 
6.1.3. Discusión sobre los parámetros hematológicos y bioquímicos .........236 
6.1.4. Discusión sobre los parámetros hormonales e inflamatorios ............237 
6.1.5. Discusión sobre aspectos genéticos del colectivo .............................245 
6.2. DISCUSIÓN DE LOS RESULTADOS MÁS RELEVANTES OBTENIDOS TRAS 
FINALIZAR LA INTERVENCIÓN .............................................................245 
Índice 
 
6.2.1. Discusión sobre la evolución de los datos antropométricos y constantes 
vitales del colectivo ...........................................................................245 
6.2.2. Discusión sobre las modificaciones de los parámetros dietéticos y de 
cumplimiento de la dieta y actividad física.......................................247 
6.2.3. Discusión de los cambios en los parámetros hematológicos y 
bioquímicos. .......................................................................................248 
6.2.4. Discusión de los parámetros hormonales e inflamatorios.................250 
6.2.5. Discusión de aspectos genéticos del colectivo y las modificaciones en los 
parámetros antropométricos .............................................................255 
6.2.6. Discusión sobre aspectos relacionados con los conocimientos respecto al 
pan, el grado de adherencia al tratamiento, motivación a comer y 
saciedad tras una comida...................................................................256 
7. CONCLUSIONES................................................................................. 267 
8. BIBLIOGRAFÍA .................................................................................. 271 
9. ANEXOS ............................................................................................ 311 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
0. CLAVE DE ABREVIATURAS 
 
 
 
 
 
 
 
Clave de Abreviaturas 
2 
Clave de Abreviaturas 
 
3 
 
0. CLAVE DE ABREVIATURAS  
 
Resumen de las abreviaturas más utilizadas: 
AGI ......................................................................Ácidos grasos insaturados 
AGL ...............................................................................Ácidos grasos libres 
AGM ...........................................................Ácidos grasos monoinsaturados 
AGM ...........................................................Ácidos grasos monoinsaturados 
AGP ...............................................................Ácidos grasos poliinsaturados 
AgPR.....................................................................................Proteína agouti 
AGS ........................................................................Ácidos grasos saturados 
AGT ...............................................................................Ácidos grasos trans 
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1. INTRODUCCIÓN 
 
1.1. PREVALENCIA DE LA OBESIDAD 
 
La obesidad constituye uno de los mayores problemas de salud pública en 
el S.XXI afectando a más de un billón de adultos a nivel mundial (WHO, 2008). 
Su prevalencia se ha triplicado en muchos países europeos desde 1980 y el 
número de afectados sigue en aumento. En Europa la prevalencia varía según 
los países, alcanzándose los valores más altos en los países del este y centro de 
Europa, desde un 5% hasta un 23% en varones, y desde un 7% a un 36% en 
mujeres. Actualmente es la responsable del 2-8% del coste sanitario y del 10-
13% de las muertes en diferentes regiones de Europa (WHO, 2006; Branca et al., 
2007; Elmadfa et al., 2009). 
 
Una situación igual de prioritaria, pero aún más alarmante, es la que 
ocurre en E.E.U.U, donde entre los años 1960 y 2000 la prevalencia de obesidad 
en adultos se ha incrementado del 13,4% al 30,9% (Greenwood et al., 2008) y 
según datos recientes estas cifras ya se sitúan en el 33% (Khan et al., 2009).  
 
De acuerdo a los datos del IOTF (International Obesity Task Force) los 
cinco países con mayores prevalencias de obesidad son: Nauru en el sudeste 
asiático (80 % en los hombres y 78 % en las mujeres), seguido de Líbano en la 
región del Mediterráneo oriental (36 % en hombres y 38 % en las mujeres), los 
Estados Unidos en la región de América del Norte (31 % en hombres y 33 % en 
las mujeres), Croacia en la región de Europa (31 % en los hombres y 15 % en las 
mujeres) y Panamá en la región sudamericana (28 % en los hombres y el 36 % 
en las mujeres) (Aranceta et al., 2009). 
 
En España, según el estudio realizado por la Sociedad Española para el 
Estudio de la Obesidad (SEEDO) en el año 2000, en las comunidades 
autónomas de Madrid, Cataluña, País Vasco, Valencia, Andalucía, Baleares, 
Canarias y Galicia, se observó que entre la población adulta (entre 25 y 60 años) 
el padecimiento de obesidad afectaba al 14,5% de los individuos, y el de 
sobrepeso al 38.5%. De acuerdo con los resultados del estudio DORICA se 
estimó una prevalencia del 15,5%, con una prevalencia más elevada en las 
mujeres, (17,5%) que en los varones (13,2%) (Aranceta-Bartrina et al., 2005). 
Dichos datos permiten situar a España en un punto intermedio entre los países 
con las menores y mayores proporciones (Gráfico 1) (Aranceta-Bartrina et al., 
2005; WHO, 2005). 
 
La prevalencia de obesidad suele ser mayor en las mujeres que en los 
varones y, aunque en ambos sexos la prevalencia aumenta con la edad, alcanza 
su valor máximo en mujeres mayores de 45 años con un nivel educativo bajo. En 
este sentido, se observó que la prevalencia de obesidad en nuestro país crecía 
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conforme aumentaba la edad de las personas, alcanzando cifras del 21,6 % y 
33.9% en varones y mujeres de más de 55 años, respectivamente (Aranceta-
Bartrina et al., 2005). 
 
Según los datos más recientes del Instituto Nacional de Estadística, y 
según los valores autodeclarados por la población, el 30.3% de los habitantes 
mayores de 18 años presentarían sobrepeso y el 15% obesidad. Al tener en 
cuenta sólo a las mujeres en edad fértil, entre 18 y 44 años, estos valores serían 
del 36% y 14.1 % respectivamente (INE, 2007). 
 
Por otra parte, la prevalencia de obesidad infantil también está 
aumentando como consecuencia del cambio producido en los estilos de vida. 
España presenta una de las cifras más altas de Europa; así en niños de 10 a 13 
años la prevalencia de sobrepeso y obesidad es del 41,9%, siendo únicamente 
superada por los niños de Italia, Malta o Grecia (Aranceta et al., 2001; AESAN, 
2005). La importancia de ser obeso durante la adolescencia radica en que 
aumenta el riesgo de ser obeso en la edad adulta, y se ha demostrado que el 
Índice de Masa Corporal (IMC) a los 14 años es un buen predictor de la obesidad 
en el adulto (Laitinen et al., 2001). 
 
 
Fuente: WHO, 2005 
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Gráfico 1: Porcentaje de personas con obesidad (IMC≥ 30 kg/m2) 
en diferentes países.  
Introducción 
9 
Las proyecciones de futuro realizadas indican que, si no se actúa 
inmediatamente, para el año 2030 el 100% de la población adulta americana 
presentará obesidad, mientras que en España, hasta ese año, la población obesa 
masculina aumentará en el 33% y la femenina en el 37% (Costa-Font & Gil, 
2005).  
Un estudio sugiere que la espectativa de vida podría disminuír por 
primera vez como consecuencia del incremento de la obesidad (Olshansky et al., 
2005). 
 
1.2. CONCEPTO E HISTORIA DE LA OBESIDAD 
 
La obesidad es un trastorno metabólico crónico caracterizado por una 
excesiva acumulación de energía en forma de grasa en el organismo, que 
conlleva un aumento del peso corporal con respecto al valor esperado según 
sexo, talla y edad (Salas-Salvadó et al., 2007).  
 
Aunque en general el exceso de peso se correlaciona con una 
acumulación de grasa, existen situaciones, como en el caso de las personas 
deportistas, en las que puede deberse a un aumento en la masa muscular 
(SEEDO, 2000). También la insuficiencia cardiaca, renal o hepática pueden 
producir un incremento de peso debido a una retención de agua, sin que 
exista una obesidad real (Navia & Perea, 2006). 
 
Una visión de la obesidad a través de la historia tiene notable interés no 
sólo para poder valorar los aspectos sociales y culturales de la enfermedad, 
sino también para conocer los esfuerzos de la medicina en las distintas épocas 
por comprender este fenómeno, y por tratar esta enfermedad a través de 
diversas estrategias terapéuticas.  
 
La mayor parte de la existencia del ser humano en la tierra ha 
transcurrido siendo cazador-recolector, debiendo resistir frecuentes periodos 
de carencia de alimentos. De hecho, se desarrollaron una serie de “genes 
ahorradores” que favorecían el depósito de energía en periodos de bonanza, 
permitiendo una mayor supervivencia y alcanzar la edad reproductiva. Hace 
unos 12.000 años algunos grupos humanos cambiaron el hábito cazador-
recolector para iniciar la producción y almacenamiento de alimentos, con este 
cambio se requirió la selección y el cultivo de plantas y la domesticación de 
animales, un proceso en el cual los humanos actuaron como agentes de 
selección de los fenotipos domésticos. Esta transformación económica, 
conocida como la revolución neolítica, puede ser considerada como el suceso 
más importante en la historia de la humanidad, y el lejano antecedente de las 
sociedades modernas favorecedoras de la obesidad, permitiendo el crecimiento 
de la población y la evolución hacia la sociedad actual. (Foz  Sala et al., 2005). 
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La consideración de que la corpulencia u obesidad era un signo de poder 
y, por tanto, un estado deseable, está presente en casi todas las culturas 
antiguas. No obstante, en el Imperio Medio egipcio (siglo XXI-XVII a. C.), puede 
leerse por primera vez en la historia una asociación de la glotonería con la 
obesidad y una condena y estigmatización del comer con exceso.  
 
A finales s. XVII algunos textos médicos refieren agudas y certeras 
intuiciones acerca del equilibrio calórico, de la importancia de la producción 
de calor, y de la consideración de la obesidad como una enfermedad. Sin 
embargo, fuera del espectro médico y a lo largo del siglo XIX, el ideal de belleza 
femenina continuó vinculado a siluetas con formas redondeadas.  
 
 Durante la segunda mitad del siglo XX se ha hecho un mantenido y 
creciente esfuerzo por mejorar los resultados terapéuticos. Pese a los esfuerzos 
realizados, los resultados han sido muy modestos y se ha constatado que la 
recuperación del peso perdido es casi constante, sea cual fuere el método 
empleado, excepto, quizás, en el caso de la cirugía más agresiva. 
 
Al inicio del siglo XXI, los datos relativos al incremento de la prevalencia 
de obesidad resultan preocupantes. Una esperanza es que los avances 
científicos, especialmente en genética, puedan contribuir  en el futuro a la 
indispensable lucha contra esta enfermedad. (Gómez Candela et al., 2009). 
 
1.3. VALORACIÓN DE LA OBESIDAD 
 
Para diagnosticar la obesidad hay que recurrir a métodos que 
cuantifiquen no sólo el peso corporal, si no también el contenido de grasa 
corporal. Existen diversos métodos (ecografía, tomografía axial computerizada, 
densitometría, isótopos, impedancia bioeléctrica, métodos antropométricos, 
etc.), la mayoría de los cuales sólo se utilizan en investigación. En la práctica 
se suelen utilizar métodos más sencillos como son la determinación del peso, 
talla, circunferencias corporales y pliegues cutáneos y, en algunos sitios 
impedancia bioeléctrica, para definir el nivel de adiposidad (Navia & Perea, 
2006a). 
 
 
1.4. CLASIFICACIÓN DE LA OBESIDAD 
 
1.4.1. Según el porcentaje de grasa corporal  
 
En función de la grasa corporal, se pueden definir como sujetos obesos a 
aquellos que presentan porcentajes de grasa corporal por encima de los 
valores considerados como normales, que son, para adultos, del 12 al 20% en 
varones y del 20 al 30% en mujeres. Se consideran valores límite del 21-25% y 
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del 31-33% para varones y mujeres respectivamente; y como obesidad > 25%  
y > 33% (Bray et al., 1998).  
 
 En la práctica clínica la forma más exacta de determinar el porcentaje 
de grasa corporal es a través de la impedancia bioeléctrica. Esta se basa en el 
principio de que los tejidos ricos en agua y en electrolitos son menos 
resistentes al pasaje de una corriente eléctrica que el tejido adiposo rico en 
lípidos. Teóricamente, un individuo sin tejido adiposo tendría una impedancia 
mínima, y la impedancia se incrementaría al máximo cuando todo el tejido 
magro fuera reemplazado por tejido adiposo (Heymsfield et al., 2003). 
 
 Otra forma de determinar el porcentaje de grasa corporal es a través de 
ecuaciones predictivas como la sumatoria de cuatro pliegues corporales 
(tricipital, subescapular, suprailíaco y bicipital) (Durnin, 1974). 
 
1.4.2. Según la distribución de la grasa 
 
La distribución de la grasa corporal tiene importancia en la predicción 
de las posibles complicaciones derivadas de la obesidad, como son el riesgo 
cardiovascular y otras alteraciones patológicas (Pasquali et al., 2002; Aguilera 
et al., 2006; Ness-Abramof et al., 2008; Sucharda, 2009). De este modo, la 
acumulación de grasa en la zona abdominal, que da lugar a una obesidad 
denominada androide o central, se ha asociado con un mayor riesgo de 
dislipemias, diabetes, Enfermedad Cardiovascular (ECV) y mortalidad en 
general. Mientras que la acumulación de grasa en la zona glúteo-femoral, que 
da lugar a una obesidad denominada ginoide o periférica, se ha relacionado 
con problemas de retorno venoso en extremidades inferiores y alteraciones de 
tipo mecánico osteoarticulares. En este sentido, durante muchos años la 
relación entre el perímetro de la cintura y la cadera (índice cintura/cadera; 
ICC) se ha usado como indicador de obesidad. Se considera que existe 
obesidad central cuando el ICC es superior a 1 en varones y a 0.9 en mujeres 
(SEEDO, 1996) (Figura 1). 
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Sin embargo, las últimas tendencias recomiendan utilizar la 
circunferencia de la cintura para valorar el exceso de grasa ponderal, en vez de 
la circunferencia cintura/cadera, debido a la correlación positiva que esta 
última tiene con el contenido abdominal de grasa. Según algunos estudios, la 
medición de la circunferencia de la cintura sería un mejor predictor de las 
comorbilidades asociadas a la obesidad que el IMC, sin restar valor a la 
medición de ambas variables (Janssen et al., 2004). 
   
Los datos referidos a la circunferencia de la cintura de población 
española permiten estimar parámetros de riesgo a partir de 95 cm en varones 
y de 82 cm en mujeres, y riesgo muy elevado a partir de 102 cm en varones y 
90 cm en mujeres (Salas-Salvadó et al., 2007). Algunos autores sugieren el 
Obesidad androide Obesidad ginoide 
Figura 1: Tipos de obesidad según la distribución de grasa 
corporal 
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empleo de más estratos en la clasificación de la circunferencia de la cintura 
(<94, 94–102, y >102 cm en hombres y  <80, 80–88, y >88 cm en mujeres) 
(Janssen et al., 2004). 
 
1.4.3. Según el Índice de Masa Corporal (IMC) 
 
A partir del peso y la talla se obtiene el IMC, que se calcula dividiendo el 
peso (en kilogramos) entre la talla al cuadrado (en metros), y es un parámetro 
muy utilizado como indicador del sobrepeso y obesidad. Según los criterios de 
la SEEDO (SEEDO, 2000; Salas-Salvadó et al., 2007), se define sobrepeso 
como un IMC de 25 a 29.9 kg/m2 y obesidad como un IMC igual o superior a 
30 kg/m2 (Cuadro 1). 
 
Aunque el IMC no es un buen indicador de adiposidad en individuos 
musculados como deportistas y ancianos, es el índice utilizado por la mayoría 
de estudios epidemiológicos y el recomendado para uso clínico, dada su 
reproductibilidad, facilidad de utilización y capacidad para reflejar la 
adiposidad en la mayoría de la población (Salas-Salvadó et al., 2007). 
 
Cuadro 1: Criterios para definir la obesidad en grados según el IMC en 
adultos 
IMC (Kg/m2) Grado de obesidad 
<18.5 Peso insuficiente 
18.5-24.9 Normopeso 
25-26.9 
27-29.9 
Sobrepeso grado I 
Sobrepeso grado II (preobesidad) 
30-34.9 
35-39.9 
40-49.9 
≥50 
Obesidad tipo I 
Obesidad tipo II 
Obesidad tipo III (mórbida) 
Obesidad tipo IV (extrema) 
Fuente: Salas-Salvadó et al., 2007 
 
1.5. FISIOPATOLOGÍA DE LA OBESIDAD 
 
1.5.1. Balance Energético (BE) 
 
Las funciones vitales del organismo requieren un determinado gasto 
energético, que debe ser compensado con la energía procedente de la dieta. El 
balance energético (BE) atiende a las leyes de la termodinámica y está 
integrado por dos componentes: la ingesta energética (IE) y el gasto energético 
(GE) (Jequier & Tappy, 1999): 
 
Balance energético (BE)= Ingesta energética (IE)- Gasto energético (GE) 
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El balance energético se mantiene equilibrado si la ingesta es semejante 
al gasto. El sobrepeso y la obesidad se caracterizan por un depósito graso más 
elevado del que se considera normal, originado por un desequilibrio crónico 
del balance. Este desequilibrio puede estar producido por un aumento de la 
ingesta energética, por una disminución del gasto energético o por ambas 
situaciones a la vez (Schwartz & Seeley, 1997; Redinger, 2009). 
 
1.5.1.1. Ingesta energética (IE)    
 
La ingesta energética va a depender de la integración de dos factores 
fundamentales: el hambre y el apetito. El hambre es el instinto producido por un 
estado de alerta en relación a la necesidad global biológica de nutrientes 
energéticos, estando regulados por mecanismos homeostáticos situados en el 
hipotálamo. Una alteración en esos mecanismos podría causar, de forma 
preferencial, desnutrición. 
 
Por otro lado, el apetito es la intelectualización del instinto del hambre, 
que está influenciado por el medio social (hábitos, modas, tabúes, religión, 
prejuicios). Su alteración desencadenaría un posible cuadro de obesidad. El 
sabor y la presentación de los alimentos serían determinantes mayores en la 
provocación del estímulo del apetito. (Escobar Jiménez et al., 2000; Torresani et 
al., 2005)  (Cuadro 2) 
 
Cuadro 2: Principales diferencias entre el hambre y el apetito 
Hambre Apetito 
Reflejo incondicional 
Es subconsciente 
No es selectivo 
No es modificado por estímulos 
ambientales 
Tiene manifestaciones somáticas 
Reflejo condicionado 
Es consciente 
Es selectivo 
Es modificado por estímulos 
ambientales 
No tiene manifestaciones somáticas 
 
Cada alimento consumido tiene diferentes grados de capacidad de 
suprimir el hambre e inhibir el momento de inicio de una nueva ingesta. En 
función a esto, se consideran otros dos conceptos: la saciedad y la saciación. 
 
La saciedad es la inhibición del hambre que ocurre después de la 
ingesta y que determina el tiempo entre las comidas. Controla los periodos 
interingestas: comer - volver a comer; y a medida que se va desarrollando, el 
hambre va disminuyendo. La capacidad que un alimento tiene de producir 
saciedad es conocida como eficacia saciadora, la cual está marcadamente 
influenciada por la energía calórica total y la composición específica de los 
alimentos consumidos. A su vez, la saciación, también conocida por plenitud, 
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es el control del tamaño o cantidad de cada comida, así como la duración de 
su tiempo. Controla las ingestas: comer – parar de comer (Escobar Jiménez et 
al., 2000; Torresani et al., 2005). 
 
Medir y valorar la ingesta individual depende mucho de la percepción 
que cada uno tiene acerca de la cantidad de alimentos que consume. Hay 
estudios que comentan que las mujeres compulsivas suelen superestimar las 
cantidades, mientras mujeres obesas no compulsivas, pueden tanto 
subestimar como sobrestimarlas. El control de los alimentos consumidos 
puede ser un factor determinante en la ingesta energética final. 
 
El contenido de la comida, respecto a la naturaleza (tipos de alimentos, 
tipo de cocción, consistencia, volumen,...) y cantidad de macronutrientes, 
representa un factor fundamental en la determinación de la ingesta 
alimentaria. 
 
El volumen de los alimentos ingeridos guarda relación directa con la 
velocidad de vaciamiento gástrico y de absorción de los nutrientes. 
 
Es importante considerar el papel que juega la insulina en el 
comportamiento alimentario, puesto que la velocidad de su liberación es 
fundamental para comprender algunas sensaciones y conductas individuales. 
Cuanto más intensa y rápida es su liberación tras una comida, más lenta y 
moderada será la utilización de los lípidos almacenados en el organismo, 
haciendo que los depósitos de estos últimos queden menos disponibles para 
servir de energía inmediata cuando los niveles de glucosa disminuyan, lo que 
va a generar una percepción más temprana de hambre.  
 
Sin embargo, no solo la composición global de una comida y su 
volumen pueden conllevar a esta situación de sobreconsumo; existen también 
otros factores tales como: la naturaleza y textura de los alimentos, y el grado 
de gelatinización de los carbohidratos (Louis-Poiroux, 2001). 
 
La palatabilidad de un alimento es otro factor que puede promover una 
ingesta aumentada del mismo, así como la cantidad ofrecida en cada comida. 
Cuanto más grandes sean las raciones ofertadas, mayor será la ingesta 
energética (Salbe et al., 2004; Levitsky, 2004). De la misma forma, la variedad 
de los alimentos que componen la comida también pueden aumentar la 
ingesta, fenómeno conocido como “saciedad específica-sensorial” (Ello-Martin 
et al., 2005). Lo interesante de estas conductas es que aún con un aumento de 
la ingesta, no se observa un incremento de la saciedad, sugiriendo que las 
señales de hambre y saciedad no tienen mucho valor en estos casos. 
Aparentemente, el mecanismo de saciedad es “sensorio-específico”, razón por 
la cual se puede alcanzar la saciedad para un determinado sabor pero no para 
otros. Por ello, una dieta equilibrada y variada es fundamental para que los 
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demás mecanismos implicados en la determinación de la conducta alimentaria 
sean capaces de promover una adecuada ingesta. 
 
Otro aspecto que se ha relacionado con saciedad es el índice glucémico 
de los alimentos (IG): es una clasificación de los mismos basada en la 
respuesta posprandial de la glucosa sanguínea, comparados con un alimento 
de referencia (Jenkins et al., 1981). Los alimentos con un bajo índice glucémico 
tienden a producir mayor saciedad que aquellos con alto IG ya que generan un 
aumento lento y progresivo de la glucemia y por tanto una secreción más 
equilibrada de insulina, disminuyéndose de este modo la cantidad de 
alimentos ingerida.  
 
1.5.1.1.1. Regulación central 
 
En la regulación de la ingesta alimentaria están implicadas varias 
regiones nerviosas, que afectan tanto a la corteza cerebral como al hipotálamo 
y al tallo cerebral. Estos centros nerviosos poseen numerosos circuitos 
neuronales, que conectan los centros del apetito y la saciedad (Badman & 
Flier, 2005). 
 
En los últimos años se han realizado grandes progresos en la 
identificación de las vías neuroendocrinas centrales que están implicadas en el 
control de la ingesta energética. De esta forma se han identificado al 
neuropéptido Y (NPY), la hormona concentrante de melanina (MCH), la orexina 
A, el péptido relacionado con la proteína agouti (AgPR) y el sistema 
canabinoide endógeno en las vías neuroendocrinas orexígenas (Ahima et al., 
2000; Schwartz et al., 2000; Harrold & Williams, 2003; Arch, 2005). Por otra 
parte, las vías neuroendocrinas anorexígenas se han relacionado con la pro-
opiomelanocortina (POMC) y el sistema melanocortina, el péptido regulador de 
la transcripción de cocaína y anfetamina (CART) y la hormona hipotalámica 
liberadora de corticotropina (CRH) (Schwartz et al., 2000; Porte et al., 2005). 
 
1.5.1.1.2. Regulación periférica 
 
Además de la regulación central, la sensación de hambre también está 
controlada por diferentes factores periféricos, como señales procedentes del 
tracto gastrointestinal y del tejido adiposo blanco (Havel et al., 1999; Trayhurn 
& Bing, 2006), así como por factores emocionales, sociales y del 
comportamiento (Kishi & Elmquist, 2005). 
 
 Señales del tracto gastrointestinal 
 
Las señales que se asocian con el tracto gastrointestinal incluyen la 
colecistoquinina, grelina, péptido YY e insulina (Badman & Flier, 2005; Otto et 
al., 2005; Wynne et al., 2005).  
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I. Colecistoquinina: es un péptido secretado en respuesta a la presencia de 
alimentos y se cree que actúa inhibiendo el vaciado gástrico, lo que 
produciría sensación de saciedad (Matson & Ritter, 1999). Hay dos tipos 
de colecistoquinina: el tipo A, que esta presente en el sistema 
gastrointestinal, y el tipo B, que ha sido identificado en el sistema 
nervioso central, sobre todo en el núcleo del tracto solitario y el área 
postrema (Beglinger et al., 2001). Se ha postulado la posibilidad de la 
síntesis cerebral de colecistoquinina y la administración intracerebral de 
esta genera efectos de saciedad (Matson & Ritter, 1999). 
La CCK ha sido el primer péptido intestinal relacionado con el control de 
la alimentación (Moran, 2006). Este péptido es secretado en el duodeno y 
yeyuno proximal en respuesta a la llegada de nutrientes, especialmente 
grasas y proteínas, al intestino. No obstante, existen evidencias de que el 
consumo habitual de una dieta elevada en grasa y reducida en 
carbohidratos puede comprometer la saciedad inducida por la CCK a 
través de una regulación negativa de sus receptores. Además, cuando se 
aumenta la cantidad de fibra aportada, se produce una mejoría en las 
concentraciones postprandiales de CCK, así como una elevación más 
prolongada de sus niveles (Orr et al., 2005). 
Su tiempo de bioactividad es corto (vida media de 1 a 2 minutos) (Stanley 
et al., 2005) y su acción principal es promover la adecuada digestión de 
los nutrientes a través de la regulación de la secreción de enzimas 
pancreáticas, sales biliares y de la motilidad gástrica, estimulando la 
distensión del estómago proximal y la contracción del esfínter pilórico 
para retrasar el vaciamiento gástrico y facilitar la digestión.  Además, 
induce la saciedad a través de señales mecánicas hacia el SNC, 
reduciendo el tamaño y el tiempo de una comida al inducir su 
finalización (Mateo Silleras et al., 2004; Stanley et al., 2005; Rubio, 
2004). 
Específicamente, su efecto sobre la saciedad consiste en modular el 
tamaño de la ingesta, pero sin influir en la frecuencia de la misma (Mateo 
Silleras et al., 2004). Sin embargo, cuando se administra CCK 
periféricamente, también se observa un rápido efecto sobre la saciedad y 
finalización de la comida, pero con un incremento compensatorio de su 
frecuencia, ya que produce una reducción del tamaño de las raciones 
consumidas. De esta forma, se rechazan las posibilidades de la CCK 
como posible terapéutica en el control ponderal. Cabe destacar que, para 
algunos autores, la saciedad inducida por la CCK sería inefectiva en la 
reducción de la ingesta energética global para favorecer una pérdida de 
peso, debido a que los reguladores del balance energético a largo plazo, 
como la leptina, tendrían su señalización disminuida para proteger el 
organismo de un posible déficit energético (Orr et al., 2005). La CCK 
también participa en la regulación del comportamiento de recompensa, 
ansiedad y memoria cuando actúa en el SNC. 
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II. Grelina: es un péptido sintetizado primariamente en el fundus gástrico, 
por el 20 a 30% de las células oxínticas presentes en esta área, pero 
también se localiza en otros tramos del tubo digestivo, placenta, 
testículos, páncreas e hipotálamo. Parece presentar efectos orexigénicos 
(Lawrence et al., 2002; Toshinai et al., 2003) y regular el comportamiento 
alimentario, desencadenado el inicio de la ingesta (Cummings et al., 
2004). De hecho, se ha observado que sus niveles se elevan de forma 
gradual, aunque rápida, antes del inicio de la comida y se va reduciendo 
en respuesta a la ingestión de nutrientes (Cummings et al., 2004; Moran, 
2006). Su acción orexígena es extremadamente rápida y de vida corta, 
estimulando la motilidad y secreción gástrica, que aumentan en 
anticipación a la comida (Cummings et al., 2004). No se sabe con 
exactitud cuál es el estimulo para que la grelina comience a incrementar 
sus niveles preprandiales, pero es bastante probable que dicho aumento 
sea consecuencia de una respuesta anticipatoria aprendida, ya que un 
individuo puede predecir con precisión cuando se aproxima la hora de 
comer (Rubio et al., 2004).  
Se ha especulado si los nutrientes en sí mismos son capaces de frenar la 
secreción de grelina o si, por el contrario, es la hiperinsulinemia 
postprandial la responsable de esa disminución. Las investigaciones a 
este respecto son contradictorias, pero en la mayoría se demuestra el 
papel decisivo que juega la insulina en la disminución de las 
concentraciones de grelina postprandial. A pesar de esto, recientemente 
se ha podido verificar que la composición de la dieta también regula las 
concentraciones postprandiales de la grelina. Una dieta baja en grasa y 
elevada en carbohidratos disminuye eficazmente las concentraciones de 
grelina, más que una dieta elevada en grasa. Aún así, normalmente la 
disminución de grelina es proporcional a la carga calórica de la dieta 
suministrada (Rubio et al., 2004).  
Además de reguladora del apetito, otras evidencia sugieren que la grelina 
también puede participar en la regulación del peso corporal a largo plazo 
y, en función de esto, actualmente se está explorando intensamente el 
bloqueo de su señalización como una importante vía anti-obesidad 
(Cummings et al., 2004). 
La grelina participa en el sistema homeostático de la regulación del peso 
corporal, mediante un sistema clásico de retroalimentación, de tal 
manera que sus niveles deben aumentar cuando se experimente una 
pérdida de peso como respuesta adaptativa al déficit energético y sus 
niveles en plasma están inversamente relacionados con el IMC 
(Cummings et al., 2002; Hansen et al., 2002). 
 
III. Péptido YY: actúa directamente inhibiendo la liberación del neuropéptido 
Y (Renshaw & Batterham, 2005) y estimulando la producción de un 
fragmento del péptido anorexígeno POMC (Ghamari-Langroudi et al., 
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2005). Además tiene una elevada afinidad hacia los receptores Agouti, 
bloqueando los efectos orexígenos de éstos (Ashby & Bloom, 2007). 
Debido a que su administración reduce el hambre y el consumo de 
alimentos, podría plantearse su uso en el tratamiento de la obesidad 
(Renshaw & Batterham, 2005; Ashby & Bloom, 2007). 
 
IV. Insulina: es segregada por las células β del páncreas y aumenta 
rápidamente después de comer (Polonsky et al., 1988). Sin embargo, los 
niveles de insulina también pueden estar influenciados por los depósitos 
de masa grasa corporal y, de hecho, su liberación se relaciona con un 
incremento de los niveles de leptina. Se ha comprobado que regula el 
apetito inhibiendo la ingesta (Wynne et al., 2005) e incrementa 
centralmente la actividad simpática y el gasto energético (Schwartz., 
2002). El paso de la insulina plasmática al cerebro se da por medio de un 
proceso de transporte saturable que implica a un receptor de la hormona. 
Actúa en el hipotálamo, donde se encuentran un gran número de sus 
receptores que, curiosamente, están localizados en la misma región 
hipotalámica de los receptores de la leptina (Mateo Silleras., 2004). 
 
 Señales del tejido adiposo blanco 
 
En cuanto a las señales procedentes del tejido adiposo blanco, se cree 
que éste libera adipoquinas, como la leptina, adiponectina, interleuquina 1β 
(IL-1β), interleuquina 6 (IL-6) y el factor de necrosis tumoral α (TNF-α), que 
regulan el apetito y el balance energético (Trayhurn & Bing, 2006). 
 
I. Leptina: su secreción en el humano adulto se produce fundamentalmente 
a nivel de los depósitos subcutáneos (Simón et al., 2002). Se encuentra 
en el suero de forma proporcional a la cantidad de tejido adiposo que 
contenga una persona, por lo que en los individuos obesos aparece 
aumentada (Couce et al., 2001; Considine, 2005; Dhillo, 2007). Su 
función principal es la de proporcionar al sistema nervioso central una 
señal sobre la ingesta energética y los depósitos energéticos en el 
organismo con el fin de que el hipotálamo pueda mantener estable el peso 
corporal (Considine, 2005). Se ha postulado que esta hormona puede 
producir estos cambios influenciando el sistema de la melanocortina. Es 
por lo tanto interesante el hacer notar que la acción de la ingesta de 
comida que produce la leptina, puede ser bloqueada por un antagonista 
(SHU9119) del receptor 4 de la melanocortina. Por lo tanto, el receptor 4 
puede ser importante en la mediación de los efectos de la leptina (Seely et 
al., 1997).  
Diversos autores han descrito que, en situaciones de balance energético 
positivo, aumentan las concentraciones de leptina, sin previos cambios 
en el acumulo adiposo, con un incremento en el consumo tisular, de la 
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termogénesis y de la tasa metabólica, con lo que se evita un excesivo 
aumento del componente graso (Ahima et al., 1996). 
Debido a los efectos descritos anteriormente, y a que hace disminuir la 
ingesta energética, se podría pensar que es una hormona anti-
obesogénica. Sin embargo, se ha observado que los individuos obesos son 
resistentes a los efectos de esta hormona (Bravo et al., 2006). 
 
II. Adiponectina: está inversamente relacionada con la cantidad de tejido 
adiposo existente en el organismo, por eso en las personas con obesidad 
sus niveles se encuentran disminuidos (Hotta et al., 2000; Hotta et al., 
2001). Es una señal importante en el control del apetito, el balance 
energético y el peso corporal. Su administración periférica disminuye el 
peso corporal al aumentar la combustión de los ácidos grasos y la 
disipación de energía (Berg et al., 2001; Tomas et al., 2002) y parece que 
actúa a nivel central inhibiendo el apetito al estimular la síntesis de 
hormona liberadora de corticotropina (CRH) (Qi et al., 2004).  
 
III. IL-1β, IL-6 y TNF-α: es difícil concretar el papel de estas moléculas sobre 
la ingesta de alimentos o el balance energético (Trayhurn & Bing, 2006). 
Únicamente se ha observado, en animales de experimentación, que la 
administración intracerebroventricular de IL-6 disminuye la grasa 
corporal al regular el gasto energético (Wallenius et al., 2002) y que la 
infusión intracerebroventricular de IL-1β y de TNF-α inhiben la ingesta 
(Plata-Salamán et al., 1996; Sonti et al., 1996). 
 
1.5.1.2. Gasto energético (GE) 
 
Lo componen la tasa metabólica basal o metabolismo basal, el efecto 
termogénico los alimentos o termogénesis obligatoria, la termogénesis 
facultativa o adaptativa y la actividad física (Levine, 2005). 
 
La tasa metabólica basal o metabolismo basal es la energía necesaria 
para mantener los procesos vitales y las estructuras del individuo. Es la 
energía necesaria para el transporte de sustancias a través de las membranas 
celulares, síntesis de factores de intercomunicación celular, funcionamiento 
cardiovascular y cerebral, etc. (Sastre Gallego, 2009). Constituye el 60-70% del 
GE y varía con la edad, el sexo, las variables antropométricas y con 
situaciones patológicas (Díaz et al., 2000). En un adulto sano suele oscilar 
entre las 800 y 1200 kcal. 
 
El efecto termogénico de los alimentos constituye el 10 % 
aproximadamente del GE total y varía según la composición de la dieta, siendo 
mayor tras el consumo de hidratos de carbono y proteínas (con un 20 y 12 % 
respectivamente) que de grasa (7%). Esto se atribuye a la ineficacia metabólica 
Introducción 
21 
del procesamiento de los carbohidratos y la proteína en comparación con las 
grasas (Owen et al., 1986; Levine, 2005).  
 
La termogénesis adaptativa, que se activa como consecuencia de las 
modificaciones de la temperatura ambiente, la ingesta de alimentos, el estrés 
emocional, hormonas, etc., representa el 10-15 % del GE (Chueca et al., 
2002).  
 
El mecanismo más conocido de la termogénesis adaptativa es el que 
opera en el tejido adiposo pardo, tiene como base molecular la actividad de la 
proteína desacoplante UCP1 (Trayhurn, 2005a). Esta proteína cortocircuita el 
recorrido de los protones hacia el espacio intermembranal por acción de la 
cadena respiratoria, haciéndolos pasar a la matriz mitocondrial, evitando así 
la síntesis de ATP y disipando parte de la energía procedente de la oxidación 
de nutrientes en forma de calor (Rodríguez et al., 2002). 
 
La energía gastada en la actividad física es muy variable y depende del 
individuo, oscilando entre el 10 y el 50%. Comprende la energía que se gasta 
con el ejercicio voluntario, así como la que se consume involuntariamente en 
actividades y control postural (Hills & Birme, 1998; Ibáñez & Esevern, 2002). 
Además, la actividad física regular puede generar un incremento del 5 % en el 
metabolismo basal, respecto a los individuos no atléticos, debido a un mayor 
desarrollo de masa libre de grasa. 
 
El coste energético de la actividad física depende de factores tales como 
la composición corporal, la intensidad y duración del ejercicio, así como la 
eficacia neta del trabajo. Por otro lado, la actividad física parece guardar una 
relación inversa tanto con la edad como con la adiposidad (Adams et al, 2002). 
El ejercicio físico puede aumentar el consumo de oxígeno después de cesar la 
propia actividad, durante periodos que varían desde unos minutos hasta 24 
horas, según la intensidad de la actividad física y el grado de entrenamiento 
(Ibáñez, 2002). Esta respuesta podría favorecer balances energéticos y de 
grasa negativos. 
 
1.5.2. Inflamación  
 
Recientemente se ha descubierto que la obesidad es una patología 
caracterizada por un estado crónico de inflamación leve (Trayhurn et al., 2006; 
Woo et al., 2007). La existencia de un tejido adiposo “agrandado e inflamado” 
podría ser clave (Wellen et al., 2003; Xu et al., 2003; Recasens et al., 2004). 
También se ha sugerido que en la enfermedad cardiovascular degenerativa hay 
un componente inflamatorio de baja intensidad, asociándose con ella diversas 
moléculas proinflamatorias, con niveles aumentados y con una relación 
directa con la insulinorresistencia y la diabetes mellitus tipo 2.  
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Entre los marcadores de inflamación que se encuentran aumentados en 
la Obesidad destacan: Proteína C Reactiva (PCR), TNF-α, IL-6, Inhibidor del 
Activador del Plasminógeno I (PAI-1), leptina y resistina (Bulló et al., 2003; 
Trayhurn & Word, 2004; Trayhurn, 2005b). Todas ellas están relacionadas 
tanto con el aumento de la masa grasa como con el peso e IMC. Se ha 
observado que cuando se producen pérdidas de peso algunos de estos 
marcadores disminuyen, siendo así en el caso de la PCR, IL-6 y leptina 
(Bastard et al., 2000; Selvin et al., 2007; Whitson et al., 2007). 
 
En un estudio realizado en la Universidad de Verona (Recasens et al., 
2004), se ha comprobado que en el tejido adiposo de niños obesos y, por tanto, 
con exposición "corta" a este problema y sus complicaciones, existe ya un 
estado anatomopatológico inflamatorio. Se trata de un microgranuloma con 
aspecto lipodegenerativo, consecuencia de una fragilidad del adipocito, 
subsecuente reclutamiento de macrófagos y estado fibrótico final. Aún no se 
sabe si esto se trata de un epifenómeno que acompaña a la obesidad o si 
desempeña un papel patogénico en el mantenimiento del estado de 
inflamación crónica, siendo más plausible esta segunda opción según se 
desprende de estudios en modelos animales y en humanos adultos. Lo que sí 
se ha encontrado es una sobreexpresión de los genes específicos de la 
inflamación tanto en tejido adiposo como en macrófagos así como que los 
genes expresados normalmente en los macrófagos se correlacionan 
positivamente con el tamaño de los adipocitos y con el IMC (Weisberg et al., 
2003). 
 
Aunque la idea general es que la inflamación es consecuencia de la 
obesidad, se ha sugerido también que la obesidad se puede producir como 
consecuencia de un proceso inflamatorio. Además, este último podría 
participar en otras alteraciones metabólicas como la resistencia a la insulina y 
la dislipemia, que se encuentran en el síndrome metabólico. (Cachofeiro et al., 
2006). 
 
Aunque está bien establecida la asociación entre inflamación y 
obesidad, no se conoce bien cuál es la causa que determina que el tejido 
adiposo produzca adipoquinas inflamatorias y proteínas de fase aguda. Una 
posible explicación es que el origen de este proceso sea intrínseco al propio 
tejido adiposo, siendo la hipoxia el factor desencadenante. La hipoxia se 
produciría con el crecimiento excesivo del tejido durante el desarrollo de la 
obesidad. En estas condiciones se produce un proceso inflamatorio inducido 
por agrupaciones de adipocitos hipóxicos, que permitiría aumentar el flujo 
sanguíneo y estimular la angiogénesis. Esta observación se basa en estudios 
en los que se ha encontrado que el tejido adiposo es sensible a los inhibidores 
de la angiogénesis, o en los que el tejido adiposo es capaz de producir factores 
estimuladores de la angiogénesis como el factor de crecimiento derivado del 
endotelio (VEGF), el PAI-1 y la leptina. (Cachofeiro et al., 2006). 
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Por lo tanto, se puede afirmar que en la obesidad existe una afección 
inflamatoria de bajo grado a nivel de tejido adiposo incluso a edades 
tempranas.  
 
El concepto de tejido adiposo como el sitio de almacenamiento del 
exceso de energía, ha cambiado en la última década y en la actualidad éste se 
reconoce como un tejido con alta actividad metabólica y como un órgano 
endocrino importante, capaz de establecer comunicación con el resto del 
cuerpo mediante la síntesis y la liberación de moléculas activas llamadas 
adipoquinas (Pérez Mayorga, 2007): (Cuadro 3).  
 
1.5.2.1. TNF alfa (TNFα) 
 
Se trata de una adipoquina producida principalmente por monocitos, 
linfocitos, tejido adiposo y músculo (Recasens et al., 2004), que es capaz de 
multiplicar la producción de IL-6 hasta 60 veces. El tejido adiposo de 
individuos obesos presenta una sobreexpresión del mRNA del receptor 2 del 
TNF α en relación con el IMC, con el índice cintura /cadera (Fernández Real et 
al., 1998) y con la hiperinsulinemia (Pérez Mayorga, 2007), por lo que la 
actividad de esta citoquina estaría aumentada en individuos con elevada masa 
grasa. 
 
El TNF α se ha relacionado con la regulación de la resistencia a la 
insulina, habiéndose demostrado tanto en estudios "in vivo" en ratones como 
en el tejido adiposo de humanos obesos, donde existe una elevación de su 
actividad paralela a la resistencia a la insulina (RI). Los sujetos obesos, al 
perder peso, presentan una disminución de los niveles de TNF α, aunque no 
parece existir diferencias entre individuos con y sin RI cuando se corrige por el 
IMC. 
 
Entre los mecanismos sugeridos por los que el TNF α puede inducir RI 
destacan el defecto en la capacidad del receptor de la insulina para la 
fosforilación, así como la disminución de la expresión génica de los 
transportadores de glucosa insulín-sensibles GLUT-4 (Stephens et al., 1991; 
Stephens et al., 1997). Se ha comprobado también un defecto en el 
procesamiento de la forma soluble del TNF α de la membrana con un aumento 
del TNF α transmembrana que generaría RI local, alterando de forma 
autocrina la biología del adipocito, como mecanismo de defensa del propio 
tejido adiposo para no seguir aumentando de tamaño. (Su et al. 2002). 
 
En cuanto a su relación con la hipertensión arterial, se ha comprobado 
un paralelismo entre las cifras sistólicas y los niveles de TNF α en individuos 
con amplia adiposidad (Singan et al., 1999).  
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También se ha comprobado su relación con las alteraciones lipídicas 
dentro del síndrome metabólico (SM), disminuyendo la captación de ácidos 
grasos no esterificados por el tejido adiposo y estimulando la síntesis de 
triglicéridos (TG) y de VLDL (Grunfeld et al., 1992). Incluso en individuos 
aparentemente sanos se ha descrito una correlación positiva entre los niveles 
del receptor 2 del TNF α y los de TG, el colesterol y su fracción LDL. 
 
1.5.2.2. Interleuquina 6 (IL-6) y 10. 
 
La IL-6 es una citoquina multifuncional, intermediaria en procesos 
inflamatorios y de strés, producida por diferentes tipos celulares. Entre éstos 
se encuentran los adipocitos, de los que procede la tercera parte de su 
concentración (Prentice et al., 1989). La síntesis a partir de la grasa visceral, 
es tres veces superior respecto a la subcutánea y existe una correlación entre 
los niveles plasmáticos y la masa corporal además de una asociación 
significativa con el IMC y otros parámetros de adiposidad. Disminuye también 
la señalización de insulina en tejidos periféricos, inhibe la adipogénesis y 
desciende la secreción de adiponectina (Pérez Mayorga, 2007). 
 
Es importante su relación con la dislipemia ya que parece estar 
implicada en la regulación de la captación de ácidos grasos libres (AGL) por el 
tejido adiposo. Así, presenta una asociación positiva respecto a la 
concentración de TG, VLDL y AGL postprandiales, pues tanto la IL-6 como el 
TNF α reducen la expresión de la lipoproteínlipasa (LPL). 
 
Además, la concentración de IL-6 en humanos tiene capacidad 
predictiva del riesgo de desarrollo de diabetes mellitus tipo 2 en humanos. 
(Humphries et al., 2001; Rodríguez Porto et al., 2002). 
 
En cuanto a su relación con el desarrollo de hipertensión existen varios 
mecanismos que podrían explicar su acción sobre la misma: 
1- podría tratarse de un mecanismo relacionado con el aumento del 
angiotensinógeno 1, con producción ulterior de angiotensina II, molécula de 
gran poder vasoconstrictor. 
2- la inducción de la síntesis de fibrinógeno, un determinante mayor de la 
viscosidad sanguínea (Takano et al.,2000). 
3- relacionarse con un aumento del colágeno de la pared vascular (Lowe et 
al.,1999).  
Otros estudios abogan por el papel estimulador de la IL-6 sobre el SNC y 
simpático (Besedovsky et al., 1996).  
 
En relación a la IL 10 es una citoquina menos estudiada en obesidad y 
más asociada a otras enfermedades infecciosas, alérgicas, inflamatorias y 
autoinmunes. La mayor parte de los estudios sobre IL 10 y obesidad están 
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realizados en población infantil encontrándose cifras más elevadas en 
población obesa en relación a normopeso (Calcaterra et al., 2009), aunque son 
necesarios más estudios para conocer el comportamiento de esta adipoquina 
en obesos adultos, es probable que su incremento en pacientes obesos se 
asocie a sus propiedades antiinflamatorias. 
 
1.5.2.3. PCR ultrasensible 
 
Se trata de un reactante de fase aguda descrito en 1930. En distintos 
estudios, entre los que se cuenta el IRAS (Insulin Resistance Atherosclerosis 
Study), se ha demostrado que sus niveles se asocian positivamente a 
parámetros antropométricos en adultos (Ford, 1999) entre los que se 
encuentra el IMC (Kao et al., 2009). De igual manera se la ha relacionado con 
el nivel de adiposidad (Visser et al.,2001), con un perfil lipídico aterogénico 
(Wu et al.,2003) y con otros factores de riesgo cardiovascular (Cook et 
al.,2000) entre los que se cuentan la RI y las cifras de presión arterial 
sistólica. 
 
Por otra parte, los niveles de PCR son predictores de la aparición de 
diabetes, síndrome metabólico y ECV (Piestrzeniewicz et al., 2007). En relación 
con esta última, niveles de PCR menores de 1, entre 1 y 3 y mayores de 3 
mg/L, se han relacionado con un riesgo bajo, moderado y alto, 
respectivamente, de presentar futuras complicaciones cardiovasculares 
(Ridker, 2003; Ridker et al.,2004).  
 
1.5.2.4. Inhibidor 1 del activador del Plasminógeno (PAI 1) 
 
En el proceso fibrinolítico, encargado de la eliminación y/o limitación 
del coágulo a un lugar determinado, participan el plasminógeno, precursor de 
la plasmina, la enzima proteolítica de este sistema, y el activador tisular del 
plasminógeno, que estimula este proceso. 
 
PAI 1 fue identificado en la década de los 80 y su aumento se ha 
relacionado con un aumento del riesgo de ECV de origen trombótico. La 
secreción del PAI-1 por el tejido adiposo es mayor en la grasa visceral que en 
la subcutánea y sus niveles son mayores en sujetos hiperinsulinémicos y 
obesos, condicionando una mayor coagulabilidad y correlacionando 
positivamente con el síndrome metabólico.  
 
La producción del PAI-1 es estimulada por TNF α, β, interleukina-1,  
insulina y leptina. 
 
La pérdida de peso, la restricción calórica, el ejercicio y la mejoría en la 
sensibilidad a la insulina inducida por fármacos, reduce significativamente 
sus niveles circulantes (Pérez Mayorga, 2007). 
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1.5.2.5. Leptina 
 
Como ya se ha mencionado la leptina es una hormona circulante que 
actúa como señal que informa al hipotálamo de la cantidad de grasa 
acumulada y participa en el control del peso corporal a través de sus efectos 
sobre la ingesta de alimentos y del gasto energético. Factores proinflamatorios 
como la IL6 pueden estimular su síntesis, así como su secreción en el tejido 
adiposo, donde puede actuar de manera parácrina. La leptina puede actuar, 
además, en la pared vascular donde puede inducir daño, ya que estimula la 
producción de especies reactivas de oxígeno, así como de moléculas de 
adhesión (Konstantinides et al., 2001; Cooke et al., 2002). 
 
Además de favorecer el estrés oxidativo y la inflamación vascular, la 
leptina estimula la proliferación y migración de células endoteliales y células 
del músculo liso, por lo que favorece el desarrollo aterosclerótico. Este hecho 
se confirma con la observación de que los ratones deficientes en leptina no 
desarrollan aterosclerosis a pesar de sufrir una severa dislipemia. Todos estos 
efectos pueden explicar que los niveles circulantes de leptina sean un factor de 
riesgo de futuros eventos cardiovasculares en pacientes hipercolesterolémicos 
(Wallace et al., 2001). 
 
La concentración plasmática de leptina y la expresión de su mRNA en el 
tejido adiposo están directamente relacionadas con la severidad de la 
obesidad. Un incremento en la masa grasa se asocia con un aumento en la 
leptina, lo que la transforma en un indicador del total de masa grasa (Antuna-
Puente et al., 2008). 
 
1.5.2.6. Adiponectina 
 
Según diferentes estudios, podría desempeñar un papel importante en 
la prevención de RI y de la arteriosclerosis. En un estudio llevado a cabo en 
ratones con deleción del gen de la adiponectina desarrollaron RI inducida con 
dieta, independientemente de la ganancia ponderal (Stefan et al., 2002).  
 
En humanos los niveles de adiponectina circulantes son inversamente 
proporcionales al grado de RI y a los niveles de TG, estando disminuidos en 
situaciones de obesidad, diabetes tipo 2 y ECV. Además, se ha comprobado un 
aumento del 42% en los niveles de esta hormona tras una reducción del IMC 
de un 21% (Yamauchi et al., 2001).  La IL 6 y el TNF α son potentes 
inhibidores de su expresión y de su secreción. 
 
En un estudio llevado a cabo en indios Pima y en caucásicos se 
encontró que existía una mayor asociación entre adiponectina y medidas de 
sensibilidad a la insulina que con medidas de adiposidad y glucemia, 
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sugiriendo que la hipoadiponectinemia en obesos se debe en gran medida a la 
RI (Okamoto et al., 2000). 
 
Un estudio reciente observó que los niveles séricos de adiponectina se 
asociaban de forma inversa con los niveles de grasa visceral y en forma 
positiva con los niveles de grasa subcutánea (Nakamura et al., 2009). 
 
Ejerce también un efecto sinérgico con la leptina para mejorar la 
sensibilidad a la insulina. Dentro de sus efectos metabólicos se encuentran: la 
mejoría de la insulino sensibilidad a nivel hepático, el descenso del flujo de 
AGL no esterificados, el incremento de la oxidación de grasa y la reducción de 
la salida de glucosa hepática. En el músculo, la adiponectina estimula el uso 
de glucosa y la oxidación de los ácidos grasos (Pérez Mayorga, 2007). 
 
1.5.2.7. Resistina 
 
Los niveles plasmáticos de resistina se correlacionan con marcadores de 
inflamación y predicen aterosclerosis coronaria en humanos 
independientemente de la PCR (Karbowska et al., 2009).  
 
Recibe su nombre de la observación inicial de la inducción de RI. Sin 
embargo, numerosos estudios en humanos han fallado en demostrar una 
correlación clara y consistente entre la expresión de resistina en el tejido 
adiposo, o entre los niveles circulantes de resistina y la adiposidad o la RI 
(Pérez Mayorga, 2007; Karbowska et al., 2009). 
 
Sus efectos son antagonizados por la adiponectina (Egea Gil, 2009). 
 
1.5.2.8. Nuevas adipoquinas  
 
1.5.2.8.1. Proteína transportadora de retinol (RBP4) 
 
La proteína que transporta retinol (vitamina A), también conocida como 
(RBP4) ha sido descrita recientemente como una adipoquina que reduce la 
sensibilidad periférica y hepática a la insulina e incrementa la gluconeogénesis 
hepática a través de la activación de la fosfoenol piruvato carboxikinasa. Así, 
se ha propuesto como un nuevo nexo de unión entre la obesidad y la RI, 
presentando sujetos obesos niveles séricos elevados de RBP4 con RI y diabetes 
tipo 2 (Pérez Mayorga, 2007; Rasouli et al., 2008). 
 
En este sentido, en el estudio realizado por Graham et al., 2006, los 
valores séricos de RBP4 se correlacionaron directamente con la magnitud de la 
RI en personas con obesidad, con disminución de la tolerancia a la glucosa o 
diabetes tipo 2 y en individuos no obesos ni diabéticos pero con una marcada 
historia familiar de diabetes (Graham et al., 2006; Qi et al., 2007). 
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Por otro lado, también se observó que los niveles elevados de RBP4 se 
asocian al aumento del índice de masa corporal, relación cintura-cadera, 
concentraciones séricas de TG, presión arterial sistólica y a la disminución de 
las concentraciones de colesterol ligado a HDL. Por lo tanto, RBP4 podría ser 
un buen biomarcador del síndrome metabólico (Graham et al., 2006; Qi et al., 
2007). 
 
En otros estudios se observó una correlación de los niveles de RBP4 con 
el perfil lipídico y las cifras de colesterol total, pero no con el IMC (Ramírez 
Montesinos, 2008; Broch et al., 2009). 
 
En un estudio en población anciana se observó que en aquellos sujetos 
que tenían la concentración de RBP4 en el cuartil más alto, tenían  un riesgo 
aumentado de SM con un OR= 1,3 (Lim et al., 2009). 
 
La asociación positiva de los niveles séricos de RBP4 con la sensibilidad 
a la insulina o con el metabolismo lipídico también se ha demostrado en 
sujetos no obesos y sin diabetes. Por ello, es necesario profundizar sobre el 
papel fisiológico y las consecuencias derivadas de un aumento en los niveles 
de RBP4, ya que algunos autores han propuesto una reducción en sus niveles 
como estrategia para el tratamiento de la diabetes no dependiente de insulina 
(Zulet et al., 2007).  
 
1.5.2.8.2. Visfatina  
 
La visfatina es una adipoquina secretada principalmente por la grasa 
visceral que mimetiza los efectos de la insulina y cuya expresión y niveles 
plasmáticos se incrementan durante el desarrollo de la obesidad (Fukuhara et 
al., 2005).  
 
Aunque su producción se atribuye al tejido adiposo visceral, también 
está presente en músculo esquelético, hígado, hueso, médula y linfocitos; su 
expresión está regulada por citoquinas que promueven la RI, como IL-1β, 
TNFα y IL-6 (Sethi et al., 2005). 
 
Aunque la afinidad de la visfatina por el receptor de la insulina parece 
similar a la insulina, su concentración es mucho más baja en condiciones 
fisiológicas. Además, esta adipoquina no parece estar regulada por factores 
nutricionales.  
 
Entre los efectos fisiológicos de la visfatina se citan su capacidad 
simultánea para facilitar la adipogénesis y mimetizar los efectos de la insulina, 
proponiendo que la visfatina podría tener una doble función una 
autocrina/paracrina sobre tejido adiposo visceral, facilitando la diferenciación 
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y el depósito graso, y otra endocrina modulando y preservando la sensibilidad 
a la insulina en órganos periféricos (Sethi et al., 2005; Al-Dokhi, 2009). 
 
En un estudio realizado en niños obesos el incremento la concentración 
de visfatina se correlacionó de forma positiva con el peso, la CCi, el IMC, la 
insulina y el Homeostatic Model Assesment (HOMA), aunque no se encontró 
correlación con el perfil lipídico (Davutoglu et al., 2009). 
 
El hecho de que sus niveles estén correlacionados positivamente con la 
grasa visceral pero no con la subcutánea, establece una posible relación entre 
esta adipoquina y el SM. Sin embargo y, a pesar de su nombre (Visceral fat, 
Visfatina), por el momento no puede ser considerada como un marcador de 
acumulación de grasa visceral (Arner et al., 2006). 
 
También se ha planteado si la visfatina podría ser el nexo entre la 
obesidad intra-abdominal (visceral) y la diabetes (Sethi et al., 2005). En este 
sentido, se trata de una adipoquina, cuya expresión en tejido adiposo y sus 
niveles en sangre, se encuentran elevados en sujetos con diabetes tipo 2 y 
obesos (Hammarstedt et al., 2006). Sin embargo, la pérdida de peso tras una 
reducción quirúrgica del estómago supuso una disminución en los niveles 
plasmáticos de visfatina en sujetos con obesidad mórbida, hecho que fue 
relacionado con cambios en la RI (Haider et al., 2006). 
 
Otros autores implican a la visfatina en la patogénesis de la diabetes 
tipo 2, tras encontrar una asociación independiente y significativa en 
pacientes diabéticos (Chen et al., 2006). Estos sujetos presentaron además 
una asociación entre los niveles de visfatina plasmáticos y el índice 
cintura/cadera.  
 
Con los resultados obtenidos hasta el momento, hay que indicar que son 
necesarias más investigaciones para conocer la actividad biológica de la 
visfatina y poder establecer su implicación como nueva adipoquina en los 
mecanismos inflamatorios de la obesidad (Dedoussis et al., 2009). 
 
1.5.2.8.3. Apelina 
 
Entre sus funciones fisiológicas se citan la regulación de la función 
cardiovascular y su papel como adipoquina (Kleinz et al., 2005). 
 
La expresión de este péptido tiene lugar en varios tejidos incluyendo el 
tejido adiposo. En humanos, sus niveles se encuentran aumentados en 
situación de obesidad (Boucher et al., 2005; Pérez Mayorga, 2007), habiéndose 
hallado una correlación positiva con los valores de IMC en obesos mórbidos 
(Heinonen et al., 2005) y en obesos con hiperinsulinemia (Beltowsky, 2006; 
Castan-Lurell et al., 2008).  
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El sistema cardiovascular parece ser una fuente mayoritaria de apelina, 
ejerciendo una mejora de la función cardíaca y una disminución en la presión 
sanguínea lo que ha contribuido al planteamiento de su utilidad en el 
tratamiento de la enfermedad coronaria y en la hipertensión (Castan-Laurell et 
al., 2005;  Beltowsky, 2006). 
 
Otra función asociada con la apelina es la regulación de la ingesta. La 
expresión de apelina en áreas hipotalámicas relacionadas con la regulación del 
apetito ha llevado a la asociación de la apelina con la leptina. Así, hay autores 
que han postulado un papel de la apelina junto con la leptina y la orexina-A 
en la saciedad (Heinonen et al., 2005). 
 
También la apelina se ha relacionado con la insulinemia. En un estudio 
en ratones obesos con hiperinsulinemia se encontró un incremento en su 
expresión en tejido adiposo, así como un aumento en sus niveles plasmáticos, 
mientras que se observó una reducción en su expresión tras el ayuno y un 
posterior reestablecimiento de los niveles tras la ingesta de comida. Además 
este estudio demostró que una dieta rica en grasa no modificaba la expresión 
génica de la apelina en ratones resistentes al desarrollo de obesidad e 
insulino-resistencia inducida por dieta. Tampoco se modificó la expresión de 
esta adipoquina en animales que desarrollaron una obesidad inducida por la 
dieta, pero cuyos niveles de insulina y glucosa permanecieron dentro de la 
normalidad, por lo que la insulina parece ejercer un control directo sobre la 
expresión génica de apelina en los adipocitos (Boucher et al., 2005).  
 
En un estudio realizado por Soriguer y cols. se evaluaron los cambios 
en los niveles de apelina en sujetos con obesidad mórbida con y sin diabetes y 
los cambios en su situación tras ser sometidos a cirugía bariátrica: las 
diferencias en los niveles de apelina previos a la cirugía eran mayores 
solamente en aquellos obesos mórbidos con diabetes y los niveles de la misma 
correlacionaron con el nivel de TG y glucemia. Después de la cirugía los 
niveles mejoraron sólo en aquellos pacientes con hiperglucemia y diabetes. 
Este estudio demuestra que la obesidad no es el principal determinante en los 
niveles de apelina y que ésta juega un rol importante en la patogénesis de la 
diabetes (Soriguer et al., 2009). 
 
En otro estudio se investigó si una dieta hipocalórica modificaba los 
niveles plasmáticos de apelina, observándose una reducción significativa en el 
IMC, los niveles de insulina y TNFα tras su implementación por doce semanas 
(Castan-Laurell et al., 2005). 
 
A pesar de todo, es necesaria más información acerca de su implicación 
en la obesidad y la RI, así como sobre el papel fisiológico de los diferentes 
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fragmentos de su metabolismo, para poder plantear su utilización como 
molécula terapéutica (Lee et al., 2006).  
 
1.5.2.8.4. Vaspina 
 
En humanos, un estudio reciente también muestra a la vaspina como 
una adipoquina asociada a la diabetes tipo 2 y a la obesidad (Hida et al., 
2005). 
 
En un estudio reciente realizado en niños obesos prepúberes se observó 
que los niveles de vaspina estaban aumentados significativamente 
comparados con un grupo control y estos niveles se correlacionaron de forma 
positiva con el IMC, el nivel de triglicéridos, la insulina basal y el HOMA y 
negativamente con los niveles de adiponectina (Suleymanoglu et al., 2009). 
 
1.5.2.8.5. Omentina 
 
Respecto a su papel biológico en humanos, se ha publicado que la 
omentina mejora la acción de la insulina, favoreciendo la absorción de glucosa 
en adipocitos, pudiendo estar implicada en la patogénesis de la obesidad y 
comorbilidades asociadas. También se postula su participación en el 
metabolismo energético y en la distribución de grasa corporal (Yang et al., 
2006). 
 
A diferencia de otras adipoquinas la omentina parece ser producida por 
las células del estroma - vasculares y no por los adipocitos (Moreno-Aliaga et 
al., 2008). 
 
La omentina junto con la visfatina y la adiponectina son adipoquinas 
con acción sensibilizadora a insulina frente a la resistina, TNFα y la IL-6 que 
inducen RI. 
 
Son pocos los estudios que han analizado el papel de la omentina sobre 
el desarrollo de obesidad y RI. En un trabajo publicado recientemente se 
demostró que los niveles de expresión génica en tejido adiposo omental y la 
secreción de omentina están disminuidos en la obesidad. Esta investigación 
demostró además una correlación negativa entre los niveles circulantes de 
omentina 1 y el IMC, la CCi, los niveles de leptina y el índice de RI HOMA. Por 
el contrario, encontró una correlación positiva y significativa entre los niveles 
plasmáticos de omentina y los niveles circulantes de adiponectina y colesterol 
HDL. Todas estas observaciones apuntan a que la disminución en los niveles 
plasmáticos de omentina podría indicar consecuencias metabólicas negativas 
asociadas con la obesidad (Moreno-Aliaga et al., 2008). 
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Como conclusión, el número de adipoquinas secretadas por el tejido 
adiposo blanco que han sido identificadas va en aumento y, en la actualidad, 
se han descrito más de 50 moléculas de este tipo. Estas adipoquinas están 
implicadas en la regulación de la acumulación de grasa corporal, en el 
desarrollo del tejido adiposo, en el metabolismo energético y en el control de la 
ingesta, aunque también juegan un papel fundamental en la fisiopatología de 
diversos desórdenes metabólicos (Figura 2). 
 
 
Figura 2: El tejido adiposo como órgano secretor: representación de 
algunas de las principales adipoquinas (Moreno-Aliaga et al., 2008). 
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Cuadro 3: Resumen de las características principales de algunas de las adipoquinas relacionadas con la inflamación 
Adipoquina Principal sitio de 
secreción 
Relación con obesidad Relación con 
insulina 
Patologías 
relacionadas 
Regulación de otras 
adipoquinas 
TNF-α  Tejido adiposo 
(macrófagos 
mayoritariamente)  
Aumenta con OB 
(disminuye al perder 
peso)  
Aumenta la RI ( 
defecto del receptor 
de I para la 
fosforilación)  
-HTA: estimula la 
producción de 
endotelina 1 y AGE  
-Dislipemias: 
estimula la 
producción de 
VLDL y TG 
Aumenta PAI-1 y 
disminuye 
adiponectina 
IL-6 Tejido adiposo 
visceral 
Aumenta con OB Aumenta la RI (en 
el hígado estimula 
la secreción de TG 
y gluconeogénesis, 
inhibe la 
autofosforilación 
del receptor de 
insulina) 
-HTA: aumenta 
colágeno en pared 
vascular, induce 
síntesis de 
glucógeno y 
aumenta AGE 
-Dislipemias: 
estimula la 
secreción de TG 
Aumenta: 
fibrinógeno, PCR y 
hepatoglobina 
Resistina  Tejido adiposo Aumenta con OB  
 
Controvertida, pero 
parece que 
aumenta la RI 
 
-Aterosclerosis 
 
Aumenta: TNFα, 
IL-6 
Leptina  
 
Tejido adiposo Aumenta con OB 
(resistencia a la 
leptina)  
(disminuye al perder 
peso) 
Aumenta 
sensibilidad a la 
insulina (aumenta 
oxidación de ácidos 
grasos en músculo 
y disminuye 
-Aterosclerosis Similitud con IL-6 
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acumulación de 
grasa 
en tejidos no 
adiposos) 
Adiponectina  Tejido adiposo Disminuye con OB Aumenta 
sensibilidad a la 
insulina: 
aumenta oxidación 
de ácidos grasos en 
músculo y 
disminuye síntesis 
de glucosa en 
hígado 
-Antiaterogénica: 
inhibe adhesión 
de monocitos y la 
transformación 
de macrófagos a 
células espumosas 
 
PAI-1  Tejido adiposo Aumenta con OB  Aterogénesis: 
inhibe la 
fibrinólisis 
y se deposita 
fibrina (coágulos) 
 
PCR Hígado 
Tejido adiposo 
Aumenta con OB  Se ha relacionado 
con un perfil 
lipídico aterogénico 
y con otros factores 
de riesgo 
cardiovascular: RI 
y presión arterial. 
Regulada por IL-6. 
TNFα estimula su 
producción. 
OB: obesidad; TNF-α: factor de necrosis tumoral α; GLUT 4: transportador de glucosa tipo 4; HTA: hipertensión arterial; AGE: 
angiotensinógeno; VLDL: lipoproteína de muy baja densidad; TG: triglicéridos; PAI-1: inhibidor del activador del plasminógeno 1; 
PCR: proteína C reactiva; TNF; IL-6: interleuquina 6 (Rodríguez Rodríguez et al., 2009). 
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1.6. ETIOPATOGENIA DE LA OBESIDAD 
 
La obesidad es una enfermedad multifactorial en la que interactúan 
factores genéticos, metabólicos y ambientales (Bouchard et al., 1993; Esquivel, 
2004), siendo estos últimos los que más contribuyen a explicar el incremento en 
la prevalencia de la obesidad, ya que se considera que la base genética de la 
población no puede haberse modificado de forma tan rápida (Prentice & Jebb, 
1995; Hill & Peters, 1998; Pardo et al., 2004). 
 
En este sentido, aunque algunos estudios realizados con gemelos 
idénticos sugieren que la genética contribuye en un 70% en el IMC (Stunkard et 
al., 1970), estudios más recientes, realizados en individuos con diferente IMC, y 
teniendo en cuenta a sus progenitores, hermanos y cónyuges, han estimado que 
aproximadamente entre el 25 y el 40% de las diferencias interindividuales en el 
IMC podrían deberse a factores genéticos (Bouchard et al., 1993; Vogler et al., 
1995; Khan & Khan., 2004). Un metanálisis que sintetiza los resultados de 
varios estudios sugiere que aproximadamente el 50-70% de la variación en el 
IMC es atribuible a diferencias genéticas (Bell et al., 2005). Ante esta diversidad 
de estimaciones, se acepta un 50% de contribución de cada uno de los factores, 
ya que no existe un conocimiento preciso sobre ello. (Corella et al., 2008). 
 
Se entiende por factor ambiental todo factor no genético. Entre los 
principales factores ambientales relacionados con la etiología de la obesidad se 
encontrarían la dieta, el sedentarismo, el consumo de tabaco y alcohol, el estrés, 
el consumo de fármacos, los factores socioeconómicos y la asistencia sanitaria; 
siendo la actividad física y la dieta los factores más importantes dentro de este 
grupo (Bouchard et al., 1993).  
 
Todavía son necesarios muchos estudios para llegar a establecer la 
contribución relativa de cada uno de ellos y como se potencian o minimizan sus 
efectos a través de sus posibles interacciones. 
 
1.6.1. Factores genéticos y metabólicos 
 
La investigación de la genética de la obesidad es una tarea compleja, ya 
que salvo en algunos casos minoritarios de obesidad monogénicas u oligogénica 
sindrómica, en la mayoría de las situaciones, parece poseer un carácter 
poligénico, con muchos genes implicados y con interacciones entre ellos y el 
medio ambiente. (Corella et al., 2008). 
 
Hasta ahora, unos 200 tipos de obesidad humana se han asociado a 
variaciones de un solo gen (monogénicas), lo que sólo representa un 5% del total 
(Gil Hernández et al., 2007). Estos casos que presentan patrones de herencia 
mendeliana están caracterizados por fenotipos muy severos como el de Prader-
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Willi (Mutch & Clément, 2006; Diene et al., 2007), el de Bardet-Biedl (Mutch & 
Clément, 2006) y la lipodistrofia congénita de Beradinelli-Seip (Capeau et al., 
2005).  
 
Existen también algunas alteraciones metabólicas asociadas con ciertas 
enfermedades como la enfermedad de Cushing, en la que aparece 
hipercortisolismo (Shibli-Rahhal et al., 2006), la disfunción ovárica del síndrome 
del ovario poliquístico (Kousta et al., 2005) y el hipotiroidismo (Livadas et al., 
2007), que han sido implicados en algunas causas de obesidad. Sin embargo, 
estos determinantes endocrinos afectan sólo a un 2-3% de las personas obesas 
(Moreno, 1997). 
 
Además, se ha observado que la obesidad de los padres es un importante 
factor de riesgo para el desarrollo futuro de obesidad en la descendencia, 
llegándose a estimar que cuando los padres son obesos, los hijos tienen un 50-
80% de probabilidades de desarrollar la enfermedad (Whitaker et al., 1997). Por 
otro lado, se ha encontrado una mayor correlación entre el IMC de los hijos y sus 
padres biológicos que entre los hijos y sus padres adoptivos, lo que indicaría la 
presencia de un importante componente genético en el IMC (Orera, 1997). 
 
También queda de manifiesto la contribución de la genética y el 
metabolismo en la aparición de obesidad en el hecho de que se han 
identificado ciertas mutaciones genéticas que producen alteraciones en la vía 
de señalización leptina-melanocortina, lo que interrumpe la comunicación 
entre las señales periféricas y los centros hipotalámicos del hambre y la 
saciedad y se produce la aparición de obesidad severa en humanos (Farooqi & 
O'Rahilly, 2006). En este sentido, se han descrito mutaciones en los genes 
para la leptina, el receptor de la leptina, la propiomelanocortina, la 
prohormona-convertasa 1 y los receptores 3 y 4 de la melanocortina 
(Hainerová, 2007). Sin embargo, estas mutaciones son muy raras, aunque 
cada día se están descubriendo más genes cuyas variaciones pueden asociarse 
a distintas variables relacionadas con la obesidad en la población general. 
 
Se han realizado múltiples estudios en animales de experimentación en 
los que se demuestra que la supresión de algún gen es capaz de conferir 
resistencia a la obesidad ingiriendo la misma cantidad de alimentos que el 
animal sin modificación genética que se utiliza como control. En una reciente 
revisión sobre el tema (Rankinen et al., 2005) han catalogado 244 genes cuya 
modificación genética en ratones es capaz de causar un aumento o una 
disminución de la adiposidad o de otras medidas relacionadas con la obesidad 
en ratones. En humanos, también existen múltiples estudios epidemiológicos en 
los que se muestra que variaciones en algún gen candidato se relacionan con 
menor riesgo de obesidad, o un mejor perfil antropométrico. Sin embargo, 
aunque uno de los mayores problemas de los estudios epidemiológicos en 
humanos es la falta de replicación, debido a la mayor complejidad en el control 
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de las variables a experimentar que en los ratones. Estos resultados  junto con 
la evidencia experimental en modelos animales, contribuyen a apoyar la 
hipótesis que sugiere la existencia de una distinta respuesta a la dieta, y riesgo 
de obesidad, en función del genotipo de los individuos en determinados genes 
candidatos (Corella et al., 2008).  
 
Entre los genes implicados en la etiología de la obesidad se encuentran 
genes que codifican péptidos de función señal de hambre y saciedad, genes 
implicados en el crecimiento y diferenciación de los adipocitos, genes 
metabólicos y genes implicados en el control del gasto energético. Como se 
mencionó en el apartado anterior, el estado obeso se caracteriza por un estado 
de inflamación de bajo grado, derivado de la actividad de los adipocitos y de 
los macrófagos residentes y reclutados por el tejido adiposo. La alteración en 
la expresión de genes relacionados con la RI y la inflamación del tejido adiposo 
contribuyen a explicar en gran medida la fisiopatología de la obesidad (Gil 
Hernández et al., 2007).  
 
Dado el amplio número de genes y variantes genéticas, a modo de 
ejemplo mostraremos solamente algunos relevantes por su interés y 
actualidad (Cuadro 4) 
 
Cuadro 4: Ejemplos de genes y variantes genéticas de interés y actualidad y 
efecto. 
Genes Acción 
MC4R: Receptor de Melanocortina 4 
LEP: Leptina 
FTO: Fat mass and obesity-associated gene 
POMC: Propiomelanocortina (polimorfismo l) 
            Propiomelanocortina (polimorfismo 2) 
(genes de tipo monogénico) 
Regulación central del 
balance energético y 
control de la 
ingesta 
UCP1: Proteína Desacoplante 1 
UCP3: Proteína Desacoplante 3 
ADRB2: Receptor Beta-Adrenérgico 2 
ADRB3: Receptor Beta-Adrenérgico 3 
PPARG: Receptor Activado por Proliferador de           
peroxisomas Gamma 
Metabolismo de 
lípidos y regulación 
termogénica 
IL-1B: Interleuquina I-Beta 
IL-1RN: Antagonista del Receptor de Interleuquina 1 
IL-6: Interleuquina 6 
TNFα: Factor de Necrosis Tumoral Alfa 
Moléculas 
relacionadas con el 
proceso inflamatorio 
en tejido 
adiposo en obesidad 
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PPARG: Receptor Activado por Proliferador de 
Peroxisomas Gamma 
ADIPOQ: Adiponectina 
FABP2: Proteína de Unión de Ácidos Grasos 2 
Resistencia a la 
insulina 
ECA: Enzima Convertidora de Angiotensina 
GNB3: Proteína G-Subunidad Beta 3 
LEP: Leptina 
APOA5: apolipoproteína A-V 
Riesgo de alteraciones 
cardiovasculares en 
obesidad 
 
En los últimos años, las variaciones que más interés han despertado han 
sido las denominadas variaciones en el número de copias (CNVs). Estos 
consisten en variaciones en el número de copias de segmentos específicos de 
cada gen, con un tamaño mínimo de 1000 pares de bases. La importancia de las 
CNVs, así como de otras variaciones estructurales, se va incrementando 
exponencialmente, ya que a medida que se están obteniendo secuencias 
individuales completas del genoma, se está comprobando la importancia de tales 
variaciones, hace años atribuidas a posibles errores de secuenciación (Corella et 
al., 2008). 
 
Recientemente se ha publicado un artículo (Perry et al., 2007) que asocia, 
el número de copias del gen de la amilasa de la saliva (AMY1) con la cantidad de 
la proteína amilasa en la saliva. El proceso de digestión y metabolismo comienza 
en la boca, con la saliva, donde la amilasa, enzima que comienza la digestión de 
los almidones juega un rol importante. Este grupo de investigadores ha 
encontrado que los individuos de las poblaciones que consumen dietas ricas en 
almidón, poseen un mayor número de copias del gen AMY1 que los individuos de 
aquellas poblaciones que consumen tradicionalmente dietas pobres en almidón. 
Por ejemplo, los yakutos -un grupo de etnia turca- del Ártico, cuya dieta 
tradicional consiste en pescado, tienen menos copias de AMY1 que los 
japoneses, cuya dieta incluye comidas con alto contenido de almidón como el 
arroz (Novembre et al., 2007). Estos hallazgos se han relacionado con la 
evolución humana, de forma que la habilidad humana para digerir alimentos 
con alto contenido de almidón como las patatas, podría explicar el éxito del 
homo sapiens sobre otras especies. Los investigadores creen que nuestros 
primeros ancestros humanos comenzaron a buscar nuevas fuentes de alimento 
más allá de las frutas maduras que comían los primates. Estas nuevas fuentes 
fueron alimentos con alto contenido de almidón, que se encontraban en plantas 
en la forma de tubérculos y bulbos, esto favorecería el desarrollo de genes AMY1, 
y la capacidad de hacer más amilasa puede haber ayudado a los humanos a 
extraer más eficientemente calorías de los alimentos y sobrevivir a las 
hambrunas: un rasgo menos útil en el mundo moderno. (Perry et al., 2006; 
Smith et al., 2008). 
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Por lo tanto, esta capacidad de hacer más amilasa podría asociarse a una 
mayor facilidad para tener sobrepeso u obesidad, de tal forma que podemos 
encontrarnos frente a individuos con menor número de copias (tendrían menor 
facilidad de aumentar de peso con el consumo de almidones o no serían 
sensibles a los cambios de almidón de la dieta) o con mayor número de copias y 
por tanto una digestión muy eficiente del almidón y muy sensibles a la cantidad 
de almidón de la dieta. 
 
1.6.2. Factores ambientales 
 
1.6.2.1. Nivel socioeconómico 
 
En los países en vía de desarrollo la obesidad predomina en los grupos 
con mejor situación socioeconómica, sin embargo no es exclusiva de estos 
grupos y también aparece en las clases menos favorecidas. Estas clases están 
más protegidas frente al padecimiento de obesidad debido a que entre la 
población con bajos recursos es común la escasez de alimentos y el elevado 
gasto energético (Monteiro et al., 2004). 
 
Sin embargo, la obesidad en los países desarrollados tiende a aumentar 
en clases sociales más desfavorecidas y sobre todo en las mujeres. Esto es 
debido a que existe un bajo nivel de educación y un escaso conocimiento sobre 
temas relacionados con la salud; además tienen una mayor dificultad en 
adquirir alimentos caros y de baja densidad energética como son las frutas y las 
verduras. Por otra parte, existe muy poco tiempo libre, lo que dificulta la 
realización de ejercicio físico. Sin embargo, la gente con un mayor nivel 
socioeconómico tiene más flexibilidad para elegir su dieta y diferentes patrones 
de ejercicio (WHO, 2000). 
 
1.6.2.2. Factores psicológicos 
 
Existen diversas alteraciones emocionales y psicológicas, que afectan 
sobre todo a mujeres, como la depresión, ansiedad, baja autoestima o estrés, 
que pueden llevar asociados trastornos del comportamiento alimentario y 
preceder a la ganancia de peso y a la aparición de obesidad (Jorn et al., 2003).  
 
1.6.2.3. Medicamentos 
 
Se ha demostrado que la utilización de diversos fármacos se asocia a la 
ganancia de peso. Entre éstos, se encuentran los psicotrópicos, (antidepresivos, 
anticonvulsionantes, antipsicóticos y antiepilépticos (Vanina et al., 2002; Ness-
Abramof, 2005), antihipertensivos, esteroides, diuréticos, antihistamínicos y 
antidiabéticos (Baptista, 2004; Esquivel, 2004). 
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1.6.2.4. Hábito tabáquico 
 
La nicotina aumenta la tasa metabólica basal, por lo que los 
requerimientos de individuos fumadores tienden a ser superiores a los normales. 
Es común observar que individuos que suspenden el hábito de fumar presenten 
aumento de peso, lo cual posiblemente obedece a un aumento en los niveles de 
ansiedad, así como a las modificaciones en sus requerimientos energéticos 
(Mahan & Escott-Stump., 2000). También se ha observado en un Programa de 
educación nutricional para la pérdida de peso que aquellos pacientes que habían 
abandonado el tabaco recientemente presentaban peor perfil de seguimiento, 
probablemente por las mayores dificultades para la realización de la dieta 
(Fernández-Fernández et al., 2009)  
 
1.6.2.5. Actividad física 
 
La inactividad física es otra de las causas de la obesidad y es el resultado 
del cambio de patrones de conducta que derivan hacia estilos de vida más 
sedentarios. La vida en las ciudades, las nuevas tecnologías, el ocio pasivo y el 
mayor acceso a los transportes, han disminuido la necesidad de ejercicio físico 
en las actividades de la vida diaria (Tzotzas & Krasas, 2004; Bastos et al., 2005). 
 
Al realizar un breve repaso de cómo ha evolucionado la actividad física 
cotidiana del ser humano es fácil apreciar la transformación hacia el 
sedentarismo. El hombre primitivo realizaba todas sus tareas sin la ayuda de 
ningún tipo de maquinaria: desde los desplazamientos hasta la obtención de 
alimentos representaban un esfuerzo físico importante. Pasando por las 
diferentes etapas en la evolución, hemos llegado a la actualidad en que el ser 
humano de la sociedad industrializada se ha transformado en una persona 
extremadamente sedentaria. Los resultados disponibles sugieren que una 
situación de sedentarismo, evaluada a través de distintas estimaciones como 
horas de tiempo sentado en tiempo de ocio, intensidad de actividad física, etc., 
es un importante factor de riesgo de obesidad  (Martínez-González et al., 1999; 
Beer-Borst et al., 2000; Martínez-González  et al., 2001). 
 
Algunos estudios han encontrado correlaciones entre la actividad física en 
el tiempo de ocio (inversas) o el tiempo destinado a estar sentado (directas) con el 
índice de masa corporal. Así, una baja participación en actividades deportivas, 
una ausencia de interés en participar en la actividad física y un alto número de 
horas de permanencia sentado en el trabajo son predictores significativos de 
obesidad. (Parsons et al., 2005; Kimm et al., 2005). Otros estudios y 
cuestionarios, utilizando indicadores indirectos de actividad física como número 
de coches por hogar y número de horas sentado durante el tiempo de ocio, 
señalan que la reducción del gasto energético podría ser un determinante 
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importante de la evolución de las tasas de obesidad en la actualidad (Prentice, 
2001). 
 
Mientras que una disminución del gasto de energía de 100-200 Kcal/día 
por actividades sedentarias pueden causar aumento de peso, un aumento del 
gasto de 100-800 Kcal/día en actividad física no planificada durante las 
actividades rutinarias, es suficiente para impedir el aumento de peso (Redinger, 
2009).  
 
En un estudio se ha observado que personas activas portadoras del gen 
FOT (fat mass and obesity-associated) presentaban menores valores de IMC y 
circunferencia de la cintura que aquellos que eran inactivos y portadores del 
mismo gen, por lo que la actividad física podría atenuar, en parte, la 
susceptibilidad genética al peso elevado (Vimaleswaran et al., 2009). 
 
Además la actividad física también ha disminuido en el tiempo de ocio, 
siendo destacable el caso de la población infantil y juvenil, en los que ha 
aumentado el tiempo que dedican a jugar con los ordenadores y videojuegos y el 
tiempo dedicado a ver la televisión (Tzotzas & Krasas, 2004; AESAN, 2005; 
Kautiainen et al., 2005).  Datos referidos al Reino Unido sugieren que, por 
término medio, en la actualidad se dedican 26 horas a la semana a ver la 
televisión, mientras que en la década de 1960 se situaban en 13 horas. (Molnar 
et al., 2000). 
 
Las personas que se mantienen activas tienen en general menor riesgo de 
padecer enfermedades degenerativas, especialmente enfermedad cardiovascular, 
obesidad, hipertensión, infarto cerebral, osteoporosis y diabetes. Además, el 
ejercicio físico realizado regularmente también produce una mayor sensación de 
bienestar general: se ha destacado su relevancia en el control de la ansiedad, del 
estrés y en la mejora de la autoestima (Pinto Fontanillo et al., 2003). 
 
1.6.2.6. Dieta 
 
En los últimos años se ha producido en nuestro país un cambio en los 
patrones alimentarios tradicionales que ha sido responsable, en parte, del 
aumento de la prevalencia del sobrepeso y la obesidad. En este sentido, se ha 
producido una disminución del consumo de alimentos ricos en hidratos de 
carbono y fibra, como son los cereales y las verduras, y un aumento de 
alimentos con un alto contenido en grasa, azúcares refinados y sal, y que 
presentan una elevada densidad de energía, como son la bollería, bebidas 
carbonatadas, embutidos y diferentes tipos de comida rápida (Tojo & Leis, 2001; 
AESAN, 2005).  
 
Además existe una tendencia actual a consumir alimentos cómodos de 
preparar. De este modo, ha aumentado la oferta de comida preparada y el uso de 
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las máquinas expendedoras, que facilitan la disponibilidad de alimentos a 
precios asequibles pero que suelen contener más grasas y calorías que los que se 
preparan en casa (Summerfield, 2002). Otro aspecto a tener en cuenta es el 
tamaño de ración de este tipo de alimentos ha ido aumentando en los últimos 
años (Young & Nestle, 2002; Matthiessen et al., 2003), lo que también favorece el 
aumento de la prevalencia de obesidad (WHO, 1998). 
 
Por otra parte, ha aumentado el número de comidas realizadas fuera del 
hogar (Nielsen et al., 2002), hecho que también repercute en el aumento de la 
obesidad (McCrory et al., 2000; French et al., 2001). Esto puede ser debido a que 
los alimentos que se consumen fuera de casa presentan mayor proporción de 
grasa y grasa saturada, y menor proporción de fibra y micronutrientes que los 
que se preparan en casa (McCrory et al., 2000; French et al., 2001). En concreto, 
se ha asociado el consumo de alimentos preparados en restaurantes de comida 
rápida, como hamburguesas, patatas fritas, etc. al padecimiento de obesidad, ya 
que son alimentos ricos en grasa y, por lo tanto, en energía (French et al., 2000; 
French et al., 2001; Satia et al., 2004).  
 
Además, cuando se come en restaurantes se tiende al sobreconsumo de 
alimentos debido al gran tamaño de las raciones que se sirven y a la alta 
variedad de alimentos, con elevada densidad energética y palatabilidad, que se 
seleccionan en estas comidas (Prentice & Jebb, 2003; Close & Schoeller, 2006). 
 
Es importante tener en cuenta que habitualmente, para conocer la 
composición de la dieta y los diferentes factores alimentarios que pueden 
favorecer al sobrepeso y obesidad se recurre a autoregistros alimentarios. Sin 
embargo, esta demostrado que existe una importante infravaloración, siendo la 
misma más notoria entre aquellas personas sometidas a dieta (Rennie et al., 
2006; Pikholz et al., 2004). Según algunos autores esta infravaloración sería de 
un 27% de la ingesta energética en hombres y 29% en mujeres (Rennie et al., 
2007). 
 
Por último, se ha comprobado que en ciertas circunstancias se tiende a 
comer más de lo necesario aunque no se tenga apetito, como ocurre cuando se 
asiste a actos sociales y se está en compañía de otras personas, hecho que 
también puede contribuir al aumento de peso si se producen de forma muy 
reiterativa (Birch et al., 2007; Herman & Polivy, 2007). 
 
1.7. COMPLICACIONES DE LA OBESIDAD 
 
La obesidad se asocia a complicaciones severas y los enfermos obesos 
tienen un mayor riesgo de morbimortalidad (Kannel et al., 1996; Sastre Gallego, 
2009; Schelbert, 2009). 
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En este sentido, se ha comprobado que la mortalidad empieza a aumentar 
cuando el IMC supera los 25 kg/m2. Las personas con un IMC superior o igual a 
30 kg/m2 presentan un incremento de aproximadamente entre el 50 y el 100% 
tanto en la mortalidad total como en la debida a ECV, respecto a la población 
con un IMC de 18.5 a 25 kg/m2 (Sharma & Chetty, 2005). 
 
Otra forma más precisa de evaluar el riesgo relativo de la presencia de  
comorbilidades metabólicas, ECV y otras patologías asociadas a la obesidad en 
los pacientes, es la determinación combinada del grado de exceso de peso y la 
distribución de la grasa en el organismo a través del perímetro de la cintura 
(Salas-Salvadó et al., 2007) (Cuadro 5). 
 
Cuadro 5: Riesgo relativo de presentar comorbilidades mayores que confieren el 
exceso de peso y la distribución del tejido adiposo 
Perímetro de la cintura 
IMC (Kg/m2) 
V≤ 102cm y M ≤ 88cm V> 102cm y M> 88 cm 
18.5-24.9 Ninguno Ligeramente aumentado 
25-29.9 Ligeramente aumentado Aumentado 
30-34.9 Aumentado  Alto  
35-39.9 Alto Muy alto 
>40 Muy alto Muy alto 
V: varón; M: mujer 
Fuente: Salas-Salvadó et al., 2007 
 
Las comorbilidades y otras enfermedades que con más frecuencia se 
asocian a la obesidad son la hipertensión arterial, ECV, diabetes mellitus tipo 2 
y dislipemias. Además de estas alteraciones cardiovasculares y metabólicas, las 
personas obesas también pueden sufrir un conjunto de enfermedades que 
abarcan diferentes sistemas, como son reflujo gastroesofágico, artrosis, artritis, 
gota o neoplasias, y desórdenes respiratorios, entre los que se encuentran el 
síndrome de apnea obstructiva del sueño o el síndrome de hipoventilación 
(Formiguera & Cantón, 2004) (Cuadro 6). 
 
Cuadro 6: Consecuencias clínicas de la obesidad 
Sistema Consecuencia clínica 
Global Incremento de la mortalidad 
Varios sistemas Síndrome metabólico 
Neoplasias 
Endocrino Diabetes Mellitus tipo 2 
Cardiovascular Hipertensión arterial 
Dislipemias 
Alteraciones cardiovasculares 
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Respiratorio Síndrome de apnea obstructiva del sueño 
Hipoventilación alveolar 
Disfunción pulmonar 
Gastrointestinal Reflujo gastroesofágico 
Litiasis biliar 
Músculo-esquelético Artritis 
Artrosis 
Gota 
Fracturas óseas 
 
En los últimos años se ha demostrado que el tejido adiposo se comporta 
como un órgano endocrino y libera productos metabólicos, hormonas y 
adipoquinas, entre las que se encuentran, como ya hemos mencionado, la 
leptina, adiponectina, resistina, ácidos grasos libres (AGL), factor de necrosis 
tumoral α (TNF-α), IL-6 y PAI 1 (Rajala & Scherer, 2003; Gnacińska et al., 
2009). La importancia de estas adipoquinas es tal que, según algunos autores, 
tratar la obesidad es más que lograr una pérdida de masa grasa, es también el 
tratamiento de sus comorbilidades, muchas de las cuales algún día serán 
tratadas con fármacos que ejerzan su control neutralizando los efectos inducidos 
por el exceso de adipoquinas (Wozniak et al., 2009). 
 
Por otra parte, no todos los depósitos grasos presentan el mismo patrón 
de secreción de las diferentes adipoquinas. En concreto, numerosos trabajos 
han demostrado que los depósitos de grasa visceral son metabólicamente más 
activos que los de grasa subcutánea y están más implicados en el desarrollo 
de patologías asociadas a la obesidad, como la diabetes de tipo 2 y la 
enfermedad coronaria. Además, se ha relacionado el acumulo de grasa visceral 
con un mayor riesgo de ECV en el SM (Moreno-Aliaga et al., 2008). 
 
Las adipoquinas tienen una acción tanto local como periférica y pueden 
afectar a la mayoría de órganos y tejidos del organismo, causando muchas de 
las enfermedades y problemas clínicos que se han citado anteriormente 
(Figura 3). A continuación se describirán los más importantes. 
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 Figura 3: Alteración de la producción de adipoquinas y su 
implicación en la fisiopatología de la obesidad y sus 
complicaciones asociadas (Moreno-Aliaga et al., 2008) 
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1.7.1. Síndrome Metabólico 
 
Representa una conjunción de factores de riesgo de origen metabólico que 
se acompañan de un riesgo aumentado de ECV y diabetes mellitus 2 (Pérez 
Mayorga, 2009). 
 
La asociación entre estos factores de riesgo se conoce desde hace décadas, 
y aunque recientemente se ha centrado el interés en la insulino-resistencia que 
tiene como mecanismo compensador la hiperproducción de insulina 
(hiperinsulinismo), el mecanismo patogénico continúa incierto.  
 
El SM tiene una elevada prevalencia (más del 30% de la población en 
E.E.U.U.). Este síndrome está alcanzando proporciones epidémicas, 
calculándose que cerca de una cuarta parte de la población mundial tiene esta 
patología (Rosen et al., 2006; Ronti et al., 2006). La prevalencia en población 
europea y española se sitúa en alrededor de un 15%, aunque con diferencias 
geográficas importantes (Corbatán Anchuelo et al., 2008). El SM ha aumentado 
conforme se ha incrementado la obesidad y el estilo de vida sedentario, por lo 
que se ha transformado en un problema de salud pública y clínico al mismo 
tiempo que duplica el riesgo de desarrollo de ECV e incrementa en cinco veces el 
riesgo de diabetes mellitus tipo 2 (Ascaso et al., 2001). 
 
A pesar de la trascendencia e importancia de este síndrome, ha persistido 
una falta de acuerdo respecto a su definición y criterios diagnósticos. Es por ello 
que recientemente se ha elaborado un documento consenso avalado por 
múltiples asociaciones científicas internacionales (Federación Internacional de 
Diabetes, Asociación Americana del Corazón, Federación Mundial del Corazón, 
Asociación Internacional para el Estudio de la Obesidad, etc.) que intenta 
armonizar las diferentes visiones sobre el SM. En este documento se acordó que 
la obesidad abdominal no debía ser un prerrequisito para su diagnóstico, pero si 
representaba uno de los 5 propuestos. (Cuadro 7). La presencia de 3 de los 5 
factores mencionados da lugar al diagnóstico del SM (Alberti et al., 2009). 
 
Cuadro 7: Criterios para el diagnóstico clínico del Síndrome Metabólico 
Medida Puntuación 
Perímetro abdominal 
aumentado 
Los puntos de corte varían con la población y el 
país. En nuestro medio, se pueden emplear los 
recomendados por la Sociedad Europea de 
Cardiología (Guías de Práctica Clínica para la 
Prevención Cardiovascular, 2007) que son ≥ 
102 cm en varones y ≥ 88 cm en mujeres. 
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Hipertrigliceridemia (o 
tratamiento 
farmacológico para ello) 
≥ 150 mg/dl. 
Disminución HDL (o 
tratamiento 
farmacológico para ello) 
< 40 mg/dl varones. 
< 50 mg/dl en mujeres. 
Hipertensión arterial (o 
tratamiento 
farmacológico para ello) 
PAS ≥ 130 mmHg y/o PAD ≥ 85 mmHg. 
Glucosa alterada en 
ayunas (o tratamiento 
farmacológico para ello) 
≥ 100 mg/dl. 
 
 La RI se define como una disminución de la función biológica de la 
insulina caracterizada por requerir altos niveles de insulina plasmática para 
mantener la homeostasis metabólica. Para la medición de la RI el método de 
referencia es la medición mediante el clamp euglucémico hiperinsulinémico, 
pero como resulta muy laborioso y económicamente caro, se han desarrollado 
otros métodos más aplicables en la práctica clínica diaria que se pueden 
utilizar en estudios con muestras grandes de sujetos.  
 
Uno de ellos es la determinación de la Insulina basal cuyo punto de 
corte para la determinación de hiperinsulinismo ha sido de 16 mU/l (Ascaso et 
al., 1998; Eschwege et al., 1985). El otro es el índice Homeostatic Model 
Assessment (HOMA), calculado con las mediciones basales de la glucosa y la 
insulina, aplicando la siguiente fórmula (Matthews et al., 1985):  
 
 
 
 
Para este índice se considera hiperinsulinismo (IR) a los valores iguales 
o superiores a 3,8 según algunos autores (Ascaso et al., 1998; Eschwege et al., 
1985) y entre 3,3 y 4 para otros (Haffner et al., 1996; Kashiwabara et al., 
2000).  
 
1.7.2. Diabetes mellitus tipo 2 
 
La RI y la hiperinsulinemia son signos característicos de la obesidad. Las 
bases moleculares y celulares para la RI son multifactoriales como la 
disminución del número de receptores de insulina y de su función (Shepherd & 
Kahn, 1999), o los defectos post-receptor causados por un mal acople entre 
hormona y receptor (Goldstein et al., 1998). Debido a la RI, los tejidos no pueden 
captar la glucosa, por lo que aumenta en sangre y las células β del páncreas 
Glucosa (en ayunas) × insulina (en ayunas)  
Glucosa ((mg/dL/18) × insulina (µU/mL/ 22,5))  
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segregan más insulina para compensar este aumento, produciéndose 
hiperinsulinismo (Szoke & Gerich, 2005).  
 
Después de la existencia, durante años, de RI, disminuye la capacidad 
secretora del páncreas, debido a que se produce disfunción de las células β, y 
aparece diabetes (Gerich, 2003). 
 
Por otro lado, se ha comprobado que algunas adipoquinas actúan como 
conexión entre el tejido adiposo y la alteración de la sensibilidad a la insulina. 
Por ejemplo el TNF-α y la resistina aumentan la resistencia a la insulina, 
mientras que la adiponectina la disminuye (Dyck et al., 2006).  
 
1.7.3. Dislipemias 
 
Las dislipemias asociadas a la obesidad tienen un papel crucial en el 
desarrollo de aterosclerosis y ECV ya que el perfil lipídico que aparece en las 
personas obesas es muy aterogénico (Formiguera & Cantón, 2004).  
 
La obesidad, sobre todo la central, se asocia con un aumento de los TG en 
plasma, una disminución del HDL-colesterol (Dowling & Pi- Sunyer, 1993), un 
cambio en la composición de las LDL-colesterol, que son más pequeñas y densas 
de lo normal (Williams & Krauss, 1997) y un aumento de la lipoproteína a (Lpa) 
(Wassef et al., 1997).  
 
Estas alteraciones del perfil lipoproteico están producidas, en parte, por la 
RI y el hiperinsulinismo compensador que aparece en los sujetos obesos 
(Formiguera & Cantón, 2004).  
 
También se ha observado que el aumento de TNFα incrementa la 
concentración de TG mediante la estimulación de la producción de 
apolipoproteína B (Apo-B) 100 y, por lo tanto, también aumenta la producción de 
lipoproteínas VLDL. (Bartolomé et al., 2007; Qin et al., 2008). 
 
1.7.4. Hipertensión arterial 
 
La obesidad es uno de los factores más importantes para el desarrollo de 
hipertensión arterial (HTA) (Redon, 2001). De hecho, aproximadamente el 50% 
de los hipertensos son obesos, siendo esta situación reversible a medida que se 
pierde peso (Redon, 2001; Berg et al., 2006; Francischetti & Genelhu, 2007). 
 
Algunas de las causas por las que se produce HTA son el aumento de la 
actividad del sistema simpático, la activación del sistema renina-angiotensina-
aldosterona y la compresión física de los riñones, que hace aumentar la 
reabsorción renal de sodio y el volumen sanguíneo (Hall, 2000; Francischetti & 
Genelhu, 2007). 
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La HTA se relaciona también, entre otras causas, con la disminución de la 
producción de óxido nítrico (vasodilatador arterial) que tiene lugar en la 
obesidad. (Rodríguez Rodríguez et al., 2009) 
 
La leptina también juega un papel importante en la HTA ya que, al actuar 
sobre la producción de óxido nítrico, la natriuresis y al activar el sistema 
nervioso simpático, produce retención de sodio y vasoconstricción y, como 
consecuencia, un aumento de la presión arterial (Bravo et al., 2006). 
 
La IL-6 también se ha relacionado con la HTA al estimular el sistema 
nervioso central y simpático, contribuir al aumento de colágeno en la pared 
vascular, inducir la síntesis de fibrinógeno y aumentar la concentración de 
angiotensinógeno, que posteriormente dará lugar a angiotensina II, molécula con 
gran poder vasoconstrictor. 
 
El TNFα también se ha asociado con la HTA al estimular la producción de 
endotelina 1, molécula que aumenta el tono vascular. 
 
Por último, se ha postulado que la hiperinsulinemia podría producir un 
aumento de la reabsorción del sodio y de la actividad del sistema nervioso 
simpático y por lo tanto podría contribuir al aumento de la presión arterial. 
(Rodríguez Rodríguez et al., 2009). 
 
1.7.5. Alteraciones cardiovasculares 
 
La obesidad se relaciona positivamente con el riesgo de morbi-mortalidad 
por enfermedad coronaria, siendo mejor predictor de riesgo cardiovascular un 
mayor índice cintura/cadera y circunferencia de la cintura que el exceso de peso 
(Lakka et al., 2002).  
 
En los últimos años se ha estudiado el papel de algunos marcadores de 
inflamación en la predicción de eventos coronarios tanto en mujeres como en 
hombres sanos, siendo la PCR la de mayor poder predictor de riesgo 
cardiovascular (Cachofeiro et al., 2006). 
 
La asociación entre obesidad y mayor predisposición de sufrir un evento 
cardiovascular puede ser, en parte, debida a que la obesidad se considera un 
proceso inflamatorio, con un incremento en los niveles circulantes de 
marcadores de inflamación como la PCR  y la IL-6 (Yudkin et al., 2000). Estos 
factores proinflamatorios van a ser producidos y regulados por el tejido adiposo, 
que actúa como un órgano secretor y endocrino de gran complejidad.  Sin 
embargo, el tejido adiposo también produce adiponectina, que ejerce efectos 
protectores sobre la función vascular, aunque sus niveles se reducen en sujetos 
obesos. En estas condiciones de daño vascular e inflamación se favorecerá el 
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desarrollo del proceso aterosclerótico y de sus complicaciones, lo que determina 
la aparición de la enfermedad cardiovascular. Por tanto, la disfunción endotelial, 
favorecida por el proceso inflamatorio, puede ser el vínculo de unión entre la 
obesidad y la enfermedad cardiovascular (Cachofeiro et al., 2006). 
 
También es importante la hipertrofia del ventrículo izquierdo que suele 
aparecer en las personas obesas como consecuencia de la hipervolemia 
fisiológica que aparece con el fin de hacer frente a las necesidades provocadas 
por el aumento de masa grasa y magra. La hipertrofia ventricular está 
relacionada con muchas de las muertes súbitas que sufren estos pacientes 
(Eckel, 1997; Tian et al., 2007). 
 
Por último, cabe destacar que la circulación venosa de retorno se 
encuentra alterada y se asocia con alteraciones de la circulación linfática, siendo 
el resultado final la aparición de edema y síndrome varicoso. Esto es más 
frecuente en mujeres con obesidad periférica y está relacionado con el riesgo de 
trombosis venosa profunda (Romualdi et al., 2007). 
 
1.7.6. Cáncer 
 
El exceso de peso está asociado directamente con el riesgo de padecer 
cáncer en diferentes órganos: colon, mama (en mujeres posmenopáusicas), 
endometrio, esófago y riñón. En parte, esta asociación puede explicarse por las 
alteraciones que se producen en el metabolismo de las hormonas endógenas 
(esteroides, insulina, factor de crecimiento similar a la insulina-I (IGF-I) y por la 
acción de diferentes adipoquinas, que pueden conducir a una distorsión del 
balance normal entre la proliferación, diferenciación y apoptosis celular 
(Bianchini et al., 2002; Kuhl, 2005; McTiernan, 2005). 
 
Los niveles de adiponectina están disminuidos en la obesidad, lo que 
también puede incrementar el riesgo de cáncer en estas personas ya que existen 
evidencias que indican que la adiponectina puede tener un papel protector 
importante en la carcinogénesis. La adiponectina podría unirse a diversos 
factores de crecimiento carcinogénicos y prevenir su interacción con sus 
respectivos receptores (Barb et al., 2006). 
 
1.7.7. Alteraciones psicológicas 
 
La sociedad actual confiere mucha importancia a la apariencia física, y a 
menudo, rechaza al obeso debido a su imagen, especialmente entre el sexo 
femenino. Todo ello, puede dar lugar a graves consecuencias entre la población 
obesa. Muchas personas piensan que los obesos son personas perezosas, 
glotonas o ambas cosas, aunque esto no sea verdad. Como consecuencia, la 
gente obesa tiene que enfrentarse a prejuicios o discriminaciones en el mundo 
laboral, en el colegio o en distintas situaciones sociales, por lo que, en el obeso, 
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se suelen generar sentimientos de vergüenza, rechazo o depresión, lo que 
repercute negativamente en su calidad de vida (Khaodhiar et al., 1999; Wellman 
& Friedberg, 2002).  
 
1.8. TRATAMIENTO DE LA OBESIDAD 
 
Los objetivos terapéuticos de la pérdida de peso están dirigidos a mejorar 
o eliminar las comorbilidades asociadas con la obesidad y a disminuir el impacto 
de futuras complicaciones asociadas con el exceso de peso. Para conseguir la 
pérdida de peso existen varias estrategias, entre las que se encuentran el cambio 
en los estilos de vida (dietoterapia, realización de ejercicio físico y modificación 
conductual), la farmacoterapia y la cirugía bariátrica (sólo en los casos de 
especial gravedad) (Rubio et al., 2007; Salas-Salvadó et al., 2007). 
 
La realización de ejercicio físico, junto con el seguimiento de una dieta 
equilibrada son claves para mejorar la RI y los niveles de adipoquinas en las 
personas con obesidad, ayudando así a mejorar su estado de salud a largo plazo 
(Rodríguez Rodríguez et al.,2009) 
 
1.8.1. Tratamiento dietético 
 
Muchas dietas de adelgazamiento actualmente utilizadas se basan en la 
restricción de calorías. Sin embargo, la regulación del peso corporal, además de 
estar influenciada por la cantidad de energía ingerida, también lo está por la 
composición de la dieta (Ortega et al, 1999a), por lo que se deben tener en 
cuenta ambos aspectos.  
 
1.8.1.1. Ingesta energética 
 
Las dietas prescritas para el tratamiento de la obesidad deben ser 
hipocalóricas y equilibradas. Se prescribirá una dieta que aporte entre 500 y 
1000 kcal menos de las requeridas, con el fin de conseguir una pérdida de peso 
de 2 a 4 kg al mes. Una pérdida de peso superior a la indicada debe ser vigilada 
porque podría ser indicadora de una desnutrición proteica por pérdida de masa 
magra (Russolillo et al., 2003).  
 
En la reducción y mantenimiento del peso no sólo es importante controlar 
la ingesta energética, sino también la distribución de dicha energía a lo largo del 
día. Diferentes estudios han demostrado que cuanto mayor es el número de 
comidas diarias realizadas, menor es el riesgo de padecer obesidad (Kant et al., 
1995; Summerbell et al., 1996; Maffeis et al., 2000; Toschke et al., 2005). Una 
comida abundante derivada de una menor frecuencia en la ingesta, además de 
una mayor carga calórica inicial, conlleva una mayor absorción de nutrientes 
que provoca un aumento de la distensión gástrica, y un vaciado gástrico más 
rápido (Bellisle et al., 1997). 
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Si bien es recomendable no saltarse comidas, aumentar su frecuencia 
diaria en algunos casos puede ser innecesario. Existen evidencias de que cuando 
el aumento del fraccionamiento de la dieta no se hace en función de las 
necesidades calóricas diarias y las meriendas realizadas no se dan bajo estímulo 
fisiológico de hambre (caracterizado, entre otros factores, por bajos niveles de 
insulina), se podría favorecer la ganancia de peso en individuos predispuesto a 
corto plazo, pues tal cantidad consumida no se compensa en la siguiente 
comida, habiendo un exceso de consumo energético (Marmonier et al., 2000; 
Chapelot et al., 2006). Por otro lado, en determinados individuos habituados a 4 
comidas diarias, la eliminación de una toma (la merienda), puede conllevar a un 
aumento de la masa grasa. Algunos autores explican que en estos casos, aparte 
de poder existir una reducción espontánea de la actividad física realizada 
(Chapelot et al.,2006), suele observarse un aumento de la ingesta energética en 
la comida previa y/o posterior. A esto se le atribuye, como posible causa, un 
cambio en la proporción de los macronutrientes consumidos. Parece ser que la 
frecuencia de comidas a lo largo del día se relaciona directamente con una 
mayor ingesta de carbohidratos, a expensas de los lípidos y proteínas (Ruidavets 
et al.,2002), quizá porque la merienda y/o tentempié tienden a ser tomas más 
ricas en carbohidratos y con menos grasa, respecto a las comidas y cenas.  
 
Es una práctica bastante habitual suprimir el desayuno con el fin de 
perder peso, sin embargo, este tipo de hábito se ha relacionado con una mayor 
prevalencia de obesidad (Ortega et al., 1998; Vanelli et al., 2005; Timlin & 
Pereira, 2007; Toschke et al 2009), ya que un ayuno prolongado favorece la 
activación de mecanismos de almacenamiento de grasa (Adams et al., 1981) y, 
además, al suprimir una comida, se llega con más hambre a la siguiente, lo que 
lleva a comer compulsivamente más cantidad de alimentos y mayor cantidad de 
grasa (Kern et al., 2002; Consejería de Sanidad de la Comunidad de Madrid, 
2007). Existen estudios que demuestran que las personas obesas tienen 
tendencia a omitir el desayuno y a tener patrones de consumo caracterizados 
por ingerir mayor cantidad de alimentos a última hora de la noche, 
comparándolo con las personas no obesas (Berg et al., 2009). 
 
En relación con lo anterior, se recomienda realizar 4 ó 5 comidas al día, 
de tal forma que el 25% de la ingesta calórica total se consuma en el desayuno, 
10% a media mañana, el 30% en la comida, el 10% en la merienda y el 30% en 
la cena (COF, 2003; Navia & Perea, 2006a). 
 
Existe una extensa bibliografía que demuestra que lo fundamental es la 
restricción calórica y no el tipo de nutriente que se reduzca o el alimento que se 
excluya lo que favorece la mejoría en el estado nutricional, Sin embargo, existe 
mucha controversia en este aspecto (Toubro et al., 1997; Foster et al., 2003; 
Bravata et al., 2003). 
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Por último, existe un tipo de dietas, que se denominan “muy bajas en 
calorías” (VLCD), que suelen basarse en la utilización de fórmulas comerciales en 
polvo que aportan unas 400-800 kcal diarias y una elevada cantidad de 
proteínas (70 a 100 g al día), con el fin de preservar la masa magra corporal 
(Wadden et al., 1990; Tsai & Wadden, 2006). Se utilizan, siempre bajo 
supervisión médica, cuando es necesaria una pérdida rápida de peso, en 
individuos moderada y severamente obesos, para mejorar complicaciones como 
la insuficiencia respiratoria, síndrome de apnea obstructiva del sueño, HTA o 
diabetes mellitus tipo 2 (NIH, 1993; Monnier et al., 2000; Scheen, 2000). 
 
1.8.1.2. Composición de la dieta. 
 
Al realizar estudios dietéticos de personas con sobrepeso/obesidad se ha 
encontrado que existen diferencias en sus hábitos alimentarios con respecto a 
las personas de peso normal, independientemente de la ingesta energética 
(Ortega et al, 1996a). De hecho, en diferentes estudios, se ha observado que las 
personas con sobrepeso/obesidad presentan un menor consumo de hidratos de 
carbono y fibra (fundamentalmente por su menor consumo de cereales, frutas y 
verduras), y un mayor consumo de grasas que las de peso normal, y se ha 
relacionado positivamente la obesidad con el consumo de grasa y negativamente 
con la ingesta de hidratos de carbono (Ortega et al, 1999a; Astrup et al., 2001; 
Bray et al., 2004). 
 
Esto parece indicar que las personas interesadas en perder peso corporal 
deben seguir de forma preferente dietas equilibradas, con un perfil calórico 
próximo al recomendado (entre un 55-60% de la energía procedente de los 
hidratos de carbono, un 30-35% de la grasa y el resto de las proteínas), que una 
disminución de la ingesta de calorías (Lesi et al., 2005). 
 
1.8.1.2.1. Macronutrientes 
 
 Grasa 
 
Algunos estudios no han encontrado ninguna relación significativa entre 
la grasa de la dieta y el padecimiento de obesidad en jóvenes (Ludwig et al., 
1999a), y otros han observado que dietas, a largo plazo, con el 18 al 40% de la 
energía procedente de la grasa, parecen tener poco o ningún efecto sobre el peso 
corporal debido, probablemente, a mecanismos compensatorios (Willett & Leibel, 
2002).  
 
Sin embargo, en la mayoría de las investigaciones realizadas, el exceso de 
consumo de energía asociado a una elevada ingesta de grasa se ha identificado 
como uno de los causantes del aumento en la incidencia de la obesidad que se 
ha ido produciendo en las sociedades desarrolladas (Ortega & Andrés, 1998a; 
García-Lorda, 2002; Mirmiran et al., 2006; Field et al., 2007; Li et al., 2007).  
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Teniendo en cuenta que lo aconsejable es que las grasas aporten del 30-
35% de la energía total de las dietas, se comprueba que es frecuente el excesivo 
consumo de grasa en la población, siendo este desequilibrio mucho más acusado 
en individuos con sobrepeso y obesidad (Tucker & Kano, 1992; Ortega et al., 
1999a; Villa et al., 2007). 
 
Entre los mecanismos que han sido propuestos para explicar por qué la 
elevada ingesta de grasa puede ser determinante en el aumento del peso 
corporal (Astrup et al., 2001; Bray et al., 2004), se encuentran: 
 
I. La grasa es el macronutriente que más calorías aporta por gramo (9 
kcal/g). La siguen el alcohol (7 kcal/g), las proteínas (4 kcal/g) y los 
hidratos de carbono (4 kcal/g) (FAO, 2003). 
 
II. La grasa de la dieta se convierte en grasa corporal más fácilmente que 
otros macronutrientes debido a su bajo gasto de almacenamiento. 
Únicamente el 1% de las calorías ingeridas se gastan para almacenar la 
grasa, frente al 30% y el 8-15% que se utilizan para almacenar las 
proteínas y los hidratos de carbono (Mikkelsen et al., 2000). 
 
III. El efecto termogénico de las grasas es muy bajo, se almacenan con gran 
eficiencia, y sólo se pierde el 2-3% de las kilocalorías ingeridas. Este valor 
es mucho menor que el correspondiente a la pérdida que se produce 
cuando los hidratos de carbono se convierten en grasa para su 
almacenamiento, siendo este valor del 6-8% de las calorías ingeridas 
(Jéquier, 2002). 
 
IV. Al ser difícilmente oxidables, se favorece su acumulación en el organismo. 
Además, a medida que se pierde peso también se tiende a disminuir la 
oxidación de las grasas. Para evitar que una persona que ha perdido peso 
pueda volver a ganarlo, la ingesta de grasas debe reducirse 
aproximadamente 20 g/día por cada 10 kg de grasa perdidos (Schutz et 
al., 1992). 
 
V. Su escaso efecto saciante contribuye a aumentar el apetito a corto y largo 
plazo (Blundell & Stubbs, 1999). Por otra parte, las dietas ricas en grasa 
suelen ser pobres en hidratos de carbono, contribuyendo aún más a la 
depleción de los almacenes de glucógeno, lo que lleva a un aumento del 
apetito y a una mayor ingesta (Astrup & Raben, 1992; Blundell & 
Trembaly, 1995; King & Blundell, 1995). 
 
VI. Por último, los alimentos ricos en grasa son muy palatables, lo que les 
hace apetecibles y favorece su consumo (Varela-Moreiras, 2006; 
Mizushige et al., 2007). 
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Es importante tener en cuenta el tipo de grasa que predomina en la dieta. 
Se ha observado que cuando se sustituyen los Ácidos Grasos Saturados (AGS) 
de una dieta por Ácidos Grasos Monoinsaturados (AGM), se producen pérdidas 
de peso y de grasa corporal (Piers et al., 2003) y que las dietas con elevadas 
relaciones AGM/AGS estimulan el efecto termogénico de la dieta (Sanders, 
2003). 
 
Además, se sabe que los AGS de la dieta aumentan el colesterol total (CT) 
y el LDL-colesterol, mientras que los Ácidos Grasos Poliinsaturados (AGP) lo 
reducen. Asimismo se ha demostrado que los AGM, cuando sustituyen a los 
AGS, reducen el CT y el LDL-colesterol de forma similar a los AGP, pero mientras 
que las dietas ricas en AGP descienden el HDL-colesterol, las ricas en AGM lo 
mantienen e incluso lo elevan (Rodríguez-Artalejo et al., 2006). 
 
En cuanto a los AGP, y en concreto los de la familia ω-3, además de 
reducir el riesgo cardiovascular disminuyendo los triglicéridos plasmáticos, 
también lo hacen al disminuir la resistencia a la insulina, la inflamación y 
diferentes eventos cardiovasculares, como arritmias e infartos de miocardio, en 
pacientes de riesgo (Samaha, 2005; Hooper et al., 2008; García-Ríos et al., 
2009). 
 
Debido a esto, en las dietas encaminadas a la pérdida de peso, más que 
reducir la ingesta de grasa por debajo de lo recomendado, sería recomendable 
sustituir las grasas saturadas y trans, que son aterogénicas y aumentan el 
riesgo cardiovascular, por grasas mono y poliinsaturadas, que además de 
disminuir dicho riesgo, ayudan a evitar la acumulación de grasa corporal 
(Samaha, 2005). 
 
De acuerdo con lo anterior se recomienda que los AGS aporten menos del 
7% del aporte calórico total, los ácidos grasos trans menos del 2%, los AGM del 
15 al 20%, los AGP menos del 7% (Rubio et al., 2007; Salas-Salvado et al., 2007) 
y que la relación existente entre los ácidos grasos ω-3 y ω-6 en la dieta sea 
aproximadamente de 1:3 a 1:5 (Renaud & Lanzmann-Petithory, 2002; Navia & 
Perea, 2006b; Simopoulos, 2009). 
 
Por último, aunque se pensaba que el ácido linoleico conjugado o CLA 
(familia formada por varios isómeros del ácido linoleico), presente de forma 
natural en los productos lácteos y en la carne de rumiantes, podría utilizarse 
para promover la pérdida de peso en humanos, basándose en algunos estudios 
realizados en animales, en los que se observa una reducción de la masa grasa, 
un aumento de masa magra, un aumento del gasto energético y una 
disminución del peso corporal (Park et al., 1999; Azain et al., 2000; DeLany & 
West., 2000),  estos efectos no se han observado en la mayoría de los estudios 
realizados en humanos (Malpuech-Brugere et al., 2004; Saper et al., 2004). Sólo 
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se han apreciado los efectos de la suplementación con CLA en situaciones de 
estabilización del peso tras una pérdida de peso anterior (Choy et al., 2000). 
 
 Hidratos de carbono 
 
En las dietas encaminadas al mantenimiento o a la pérdida de peso es 
frecuente la restricción de alimentos ricos en hidratos de carbono. Sin embargo, 
se trata de un concepto equivocado que lleva a desequilibrar la dieta y que 
consigue pérdidas de peso sólo a corto plazo, con recuperación rápida del peso 
perdido (Ortega, 2004a). 
 
Existen numerosos estudios que ponen de manifiesto que el seguimiento 
de dietas equilibradas, con una cantidad adecuada de hidratos de carbono (55-
60% de la energía total ingerida) hecho que se consigue aumentando el 
consumo de cereales, pan, verduras y frutas, son de gran utilidad en dietas 
destinadas al control de peso (Mattes, 2002; Liu et al., 2003; Koh-Banerjee et al., 
2004; Waller et al., 2004; Strychar, 2006). 
 
Por otra parte, aunque cualquier restricción puede llevar a una pérdida de 
peso, diversos estudios ponen de relieve la conveniencia de incrementar el 
consumo de hidratos de carbono en las dietas de adelgazamiento, puesto que a 
igualdad o mayor eficacia, se suma su mayor calidad nutricional (Ortega & 
Andrés, 1998a; Kennedy et al, 2001; Melanson et al., 2006). 
 
El incremento del consumo de hidratos de carbono y la relación hidratos 
de carbono/grasa de la dieta es positivo en el control de peso por diferentes 
razones (Ortega et al., 1997; Ortega & Andrés, 1998a; Ortega, 2004a): 
 
I. Disminución de la ingesta energética al consumir hidratos de carbono. 
Esto puede ser debido a varias razones: 
 
− Su baja densidad energética: los hidratos de carbono son los 
componentes de la dieta que aportan menor cantidad de calorías por 
unidad de peso (4 kcal/g) (FAO, 2003); pero, además, las dietas ricas en 
hidratos de carbono tienen una gran cantidad de agua y fibra y, como 
consecuencia, su densidad energética (en kcal/g), es más baja, por lo 
que se tiene que consumir una gran cantidad de alimentos para 
conseguir un cierto nivel de energía (Duncan et al., 1983; Tremblay et 
al., 1991). 
− Su mayor volumen: a igual aporte calórico que una dieta rica en grasa, 
los hidratos de carbono tienen un mayor volumen, produciéndose la 
sensación de saciedad antes que con las grasas, lo que reduce la 
ingesta de alimentos y de energía (Duncan et al., 1983; Astrup & 
Raben, 1995). 
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− Su capacidad de saciedad: independientemente de su volumen y su 
densidad energética, los hidratos de carbono producen saciedad al 
actuar sobre los centros que la regulan (Astrup & Raben, 1995; 
Blundell & Trembaly, 1995; Raben et al., 1996). Además, el consumo de 
hidratos de carbono aumenta la glucemia y el metabolismo oxidativo 
hepático, con lo que se activa el mecanismo glucostático que condiciona 
la aparición de saciedad (Astrup & Raben, 1995; Raben et al., 1996; 
Pinheiro C et al., 2008). Por otra parte, este efecto saciante también 
está mediado por los cambios en diferentes hormonas que controlan la 
sensación de saciedad, como la insulina, el glucagón, el péptido 
insulinotrópico-dependiente de glucosa (o glucose-dependent 
insulinotropic polypeptide; GIP) y el péptido similar al glucagón (o 
Glucagon-like peptide-1; GLP-1) (Lavin et al., 1998; Blundell & 
Näslund, 1999; Gutzwiller et al., 2004; Flint et al., 2006) y por las 
concentraciones de neurotransmisores como la serotonina y la 
noradrenalina (Hainer et al., 2006; Heath et al., 2006). 
 
II. Utilización menos eficaz de la energía, para su acumulación en forma de 
grasa. Los hidratos de carbono cuando se ingieren promueven su propia 
oxidación, aumentando la concentración de insulina plasmática y, como 
consecuencia, la captación de glucosa por las células y su posterior 
oxidación. Por el contrario, el balance de lípidos no está tan regulado por 
una oxidación lipídica paralela, por lo que la grasa de la dieta se 
almacena fácilmente en el tejido adiposo (Jéquier, 1995). 
 
III. Aumento del gasto energético como consecuencia de su consumo. Esto 
puede deberse a uno o varios de los siguientes mecanismos: 
 
− Aumento de la tasa metabólica basal, posiblemente como 
consecuencia de una activación del sistema nervioso simpático 
(Toth & Poehlman, 1994). 
− Alto efecto termogénico. Como ya se citó anteriormente, después 
de haber ingerido hidratos de carbono, el gasto energético es del 
6 al 8 % de la energía total ingerida. Esta respuesta termogénica 
se ha atribuído, al menos parcialmente, a la elevación de la 
concentración de insulina, que condiciona la activación del 
sistema nervioso simpático (Jéquier, 2002; Marques-Lopes et al., 
2003; Pinheiro C et al., 2008). 
 
IV. Por último, la presencia de fibra en la dieta contribuye al efecto saciante y 
condiciona la absorción de energía a nivel intestinal, disminuyendo la 
utilización de las proteínas y las grasas, y facilitando así el control de 
peso corporal (Howarth et al., 2001; Slavin, 2005). 
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Por otro lado, el tipo y la fuente dietética, así como la forma en la que los 
hidratos de carbono son consumidos (sólidos o líquidos), pueden influir en el 
control de peso (Saris, 2003a). En este sentido, se ha observado que los 
alimentos sólidos aumentan más la saciedad y suprimen antes la ingesta de 
alimentos que los líquidos, por lo que serían más eficaces en el control de peso 
(DiMeglio & Mattes, 2000; Tieken et al., 2007).  
 
El índice glucémico (IG) clasifica los alimentos según su potencial para 
aumentar la concentración de glucosa en sangre. Los alimentos pueden 
clasificarse en función de su IG al comparar el valor obtenido para cada uno de 
ellos con el valor de 100, que es el obtenido con el alimento estándar (glucosa o 
pan blanco). Los alimentos con un IG alto (70 ó más) elevan la glucemia 
rápidamente, los alimentos con un IG bajo (55 ó menos) elevan la glucemia más 
despacio que los anteriores y los alimentos con un IG medio (56-69) se 
encuentran entre los dos anteriores (Jenkins et al., 1981). La presencia de 
grasas y proteínas, el grado de procesamiento y cocción, y la cantidad de fibra 
alimentaria presente, afectan a la respuesta glucémica del alimento (Foster-
Powell et al., 2002). 
 
Debido a que el IG sólo tiene en cuenta el tipo de hidrato de carbono para 
predecir el comportamiento de la glucosa sanguínea, y no la cantidad presente 
en el alimento, se creó el término de CG, que representa el producto del IG del 
alimento por la cantidad de hidratos de carbono contenida en una porción de 
alimento dividido por 100. Se considera que una CG de 20 o más es elevada, 
una CG de 11 a 19 global es media, y un CG de 10 o menos es baja (Salmerón et 
al., 1997; Foster-Powell et al., 2002) 
 
Se ha demostrado que los alimentos con un IG y una CG bajos (frutas, 
verduras, legumbres, hortalizas y cereales) pueden facilitar la pérdida de peso 
(Colombani, 2004; Brand-Miller, 2007; Maki et al, 2007) debido a que minimizan 
la secreción de insulina postpandrial (Brand-Miller et al., 2002) y por su 
capacidad de producir saciedad y disminuir así la cantidad de alimentos 
consumidos (Strik  & Henry, 2005). Además la ingesta de alimentos con un IG y 
una CG elevados se relaciona con niveles séricos bajos de HDL-colesterol y 
elevados de TG y LDL-colesterol, por lo que aumentarían el riesgo de padecer 
ECV (Liu et al., 2000; Ford & Liu, 2001; Liu et al., 2001; Ma et al., 2006). 
 
Hay que tener en cuenta que en las dietas ricas en hidratos de carbono 
puede producirse una disminución de los niveles de LDL-colesterol, lo que 
tendría un efecto positivo desde el punto de vista cardiovascular, pero también 
puede producirse un aumento de los niveles de TG y una disminución de las 
HDL-colesterol, lo que puede favorecer el desarrollo de ateroesclerosis (Parks, 
2001; Lofgren et al., 2005; Kopp, 2006; Ma et al., 2006). El aumento de los TG se 
ha asociado al aumento de la glucosa y de la insulina postpandrial que se 
produce después de tomar hidratos de carbono (Parks, 2001). Para atenuar los 
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efectos negativos del aumento de los TG y de la disminución de las HDL-
colesterol en las dietas ricas en hidratos de carbono, se debe intentar que la 
cantidad de fibra ingerida sea de 20-30 g/día, y elegir alimentos con IG y CG 
bajos (Morris & Zemel, 1999; Schaefer et al., 2005; Murakami et al., 2007). 
 
Por último, se debe evitar la ingesta excesiva de hidratos de carbono ya 
que se ha demostrado que un sobreconsumo (dietas con el 75% de la energía) 
prolongado de los mismos favorece la lipogénesis de novo en el organismo y una 
disminución de la oxidación de la grasa y, por lo tanto, el riesgo de que aumente 
la grasa corporal (Schutz, 2004). 
 
 Proteínas 
 
En algunos estudios se ha demostrado que las dietas ricas en proteínas, 
en las que la energía procedente de las mismas supere el 25% de la energía total 
ingerida, favorecen la pérdida de peso (Skov et al., 1999; Brehm et al., 2003; 
Layman et al., 2003a; Luscombe et al., 2003; Yancy et al., 2004; Noakes et al., 
2005). Las teorías por las que pueden producirse estos efectos son: 
 
I. Elevado efecto termogénico de las proteínas: la energía requerida para la 
digestión, absorción y utilización de las proteínas es del 25 al 30% de la 
energía ingerida, que es un valor mucho más elevado que el requerido 
para las grasas o los hidratos de carbono (Jéquier, 2002). 
 
II. Alta capacidad de saciedad: el mecanismo por el que se produce saciedad 
no está claro, podría ser por actuar sobre el centro de la saciedad en el 
cerebro, que sería sensible a la concentración de aminoácidos séricos 
(Mellinkoff et al., 1956) o debido a su relación con el efecto termogénico 
de los alimentos (Westerterp-Plantenga et al., 1999). Aunque el 
mecanismo no está claro y se necesitan más investigaciones, existen 
diferentes estudios que han demostrado que la ingesta elevada de 
proteínas produce saciedad (Poppitt et al., 1998; Stubbs et al., 1999). 
 
III. Disminución de la ingesta energética después de tomar comidas ricas en 
proteínas: diferentes estudios han demostrado que cuanto mayor es la 
proporción de proteínas en una comida, menos calorías se ingieren 
durante la misma (Porrini et al., 1995; Poppitt et al., 1998; Araya et al., 
2005) y en la comida realizada después de transcurridas unas horas 
(Booth et al., 1970; Ludwig et al., 1999b).  
 
Además de favorecer la pérdida de peso, en algunos estudios realizados en 
mujeres con sobrepeso a las que se les administraban dietas con una elevada 
relación proteína/hidrato de carbono, se han observado diversos efectos 
positivos sobre los marcadores de riesgo cardiovascular, entre los que se 
encuentran la propia pérdida de peso, la mejora en el perfil lipídico sanguíneo y 
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en la homeostasis de la glucosa. Esto podría estar producido, en parte, por el 
efecto de la proteína sobre la saciedad y por la baja carga glucémica de la dieta 
debido a la ingesta baja de hidratos de carbono (Layman et al., 2003a; Layman 
et al., 2003b; Noakes et al., 2005). Además, las dietas ricas en proteínas, 
durante la pérdida de peso, también podrían prevenir la pérdida de masa 
muscular que se suele producir en estas circunstancias y, así, mejorar la 
sensibilidad a la insulina (Noakes et al., 2005).  
 
Sin embargo, existen diferentes evidencias para no recomendar dichas 
dietas (Keller & Rastalsky, 2005). En primer lugar, al restringir los hidratos de 
carbono podrían eliminarse muchos alimentos y nutrientes beneficiosos para la 
salud. Además, muchos de los efectos beneficiosos asociados a este tipo de 
dietas podrían estar producidos por otras causas y no por la composición de 
estas dietas. En este sentido, parece ser que la pérdida de peso inicial podría 
estar producida por el efecto diurético que conlleva la disminución de la ingesta 
de los hidratos de carbono. Y la disminución del apetito y la disminución de la 
ingesta energética podrían ser consecuencia de la cetósis metabólica producida 
por la ingesta excesiva de proteínas, mientras que la mejora en los niveles de 
lípidos plasmáticos y en la sensibilidad a la insulina podría deberse a  la propia 
pérdida de peso (St Jeor  et al., 2001; Fujioka, 2002; Halton & Hu, 2004). 
 
También existen evidencias que demuestran que las dietas ricas en 
proteínas pueden dañar el riñón y el hígado debido al aumento de su actividad 
con el fin de metabolizar y excretar el exceso de urea y amonio (St Jeor et al, 
2001). Además, al alterar el pH urinario puede aumentar el ácido úrico en suero, 
la excreción urinaria de calcio y, como consecuencia, favorecer la aparición de 
osteoporosis (Kerstetter et al., 1999; Denke, 2001). 
 
Por lo tanto, en las dietas encaminadas a la pérdida de peso no conviene 
recomendar un consumo excesivo de proteínas, sino la cantidad suficiente para 
asegurar el recambio proteico del organismo y que se estima que es de 0.8 a 1.2 
g/kg de peso corporal. En concreto, la cantidad de energía derivable de la 
proteína recomendada en una dieta hipocalórica es del 15% de la energía total 
ingerida (Navia & Perea, 2006a). 
 
1.8.1.2.2. Micronutrientes 
 
Las personas con sobrepeso y obesidad presentan mayores deficiencias 
nutricionales que las de peso normal (Ledikwe et al., 2003) debido a sus peores 
hábitos alimentarios, que incluyen más cantidad de grasas y menor proporción 
de hidratos de carbono y fibra, fundamentalmente por su menor consumo de 
cereales, frutas y verduras (Ortega et al., 1996b, Garaulet et al., 2000; Davis et 
al., 2006). 
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Aunque se disminuya el aporte de energía en las dietas encaminadas a la 
pérdida de peso, las cantidades requeridas de nutrientes siguen siendo las 
mismas, por lo que hay que tener cuidado a la hora de que se cubran las 
recomendaciones para vitaminas y minerales (Cuadro 8). Sin embargo, es muy 
frecuente que se produzcan deficiencias de nutrientes, que pueden producir 
diversas alteraciones en la salud (Navia & Perea, 2006a). 
 
Por esta razón, hay que tener en cuenta que si la dieta aporta entre 1200-
1500 kcal/día se debe controlar el aporte de hierro, zinc, ácido fólico y vitamina 
B6, eligiendo alimentos de elevada densidad de nutrientes, ya que pueden 
aparecer deficiencias, y si aporta entre 800-1000 kcal/día se debe aconsejar el 
consumo de suplementos de vitaminas y minerales (Pérez et al., 2005). 
 
 Vitaminas 
 
Ácido fólico, piridoxina (B6) y cianocobalamina (B12). 
 
Es muy frecuente el seguimiento de dietas poco controladas en la 
población que pueden favorecer la aparición de deficiencias en algunas 
vitaminas, entre las que se encuentran el ácido fólico, la piridoxina y la 
cianocobalamina (Manore, 2000; Ortega et al., 2003; Neumark-Sztainer et al., 
2004).  
Cuadro 8: Ingestas recomendadas (IR) diarias de 
vitaminas y minerales en mujeres jóvenes (de 20 a 
39 años) 
Vitaminas  
Vitamina A (µg) 
Vitamina E (mg) 
Vitamina D (µg) 
Fólico (µg) 
Tiamina (mg) 
Riboflavina (mg) 
Piridoxina (mg) 
Cianocobalamina (µg) 
Vitamina C (mg) 
800 
8 
5 
400 
1.1 
1.2 
1.3 
2.4 
60 
Minerales  
Hierro (mg) 
Calcio (mg) 
Zinc (mg) 
Magnesio (mg) 
15 
1200 
12 
350 
Fuente: Ortega et al., 2004a 
 
Además, las mujeres obesas consumen menos frutas y verduras que las 
de peso normal, por lo que su ingesta de ácido fólico también es menor (Serdula 
Introducción 
62 
et al., 1996). De hecho, algunas investigaciones (Tungtrongchitr et al., 2003a; 
Mojtabai, 2004; Hirsch et al., 2005) han encontrado una relación inversa entre el 
IMC y las concentraciones de esta vitamina en suero. En relación con esto, se ha 
observado que las personas con sobrepeso/obesidad con niveles elevados de 
ácido fólico en suero tienen más probabilidad de tener éxito cuando se someten 
a un programa de pérdida de peso, que las personas con una peor situación en 
esta vitamina (Martínez et al., 2006). 
 
También se han encontrado diferencias en los niveles de vitamina B12 
entre personas obesas y de peso normal (Pinhas-Hamiel et al., 2006). Sin 
embargo, no se han encontrado estas diferencias al estudiar la vitamina B6 
(Driskell et al., 1991; Harnroongroj et al., 2002). 
 
Es importante que las mujeres jóvenes, en edad fértil, ingieran unos 
niveles apropiados de ácido fólico y de B12 ya que se ha asociado la existencia de 
deficiencias en estas vitaminas con el desarrollo de defectos en el tubo neural en 
los posibles descendientes (Suárez et al., 2003; Pitkin, 2007). 
 
Por otra parte, la ingesta insuficiente de estas vitaminas podría ser la 
causa de los altos niveles plasmáticos de homocisteína (Hcys) que aparecen en 
las personas con sobrepeso/obesidad (Tungtrongchitr et al., 2003a; De Caterina 
et al., 2004; McCully, 2004; Nurk et al., 2004; Tucker et al., 2004; 
Konstantinova et al., 2007), lo que aumentaría el riesgo de padecer en ECV en 
estos individuos (McCully, 2004; Nurk et al., 2004).  
 
De esta forma, se ha observado que la ingesta adecuada de ácido fólico 
mejoraría el estatus en folato y disminuiría la concentración de Hcys (Lee et al., 
2003; Skibinska et al., 2004), lo que es importante desde el punto de vista 
cardiovascular, ya que se ha encontrado una disminución del 10% del riesgo de 
ECV por cada 1 µmol/L que disminuya de la Hcys plasmática (Boushey et al., 
1995). 
 
Vitamina B1 (tiamina) 
 
Tal y como ya se comentó anteriormente, las mujeres suelen seguir dietas 
para perder peso que, en la mayoría de los casos, suelen producir deficiencias en 
diferentes vitaminas y minerales (Manore, 2000; Neumark-Sztainer et al., 2004).  
 
Es importante que las personas con sobrepeso/obesidad mantengan una 
adecuada situación en tiamina ya que ésta participa en el metabolismo de los 
hidratos de carbono y de aminoácidos de cadena ramificada (Manore, 2000). 
Además es esencial para la oxidación de glucosa y la producción de insulina por 
células β del páncreas (Bakker et al., 2000), lo que hace mejorar la tolerancia de 
glucosa, que a menudo está deteriorada en personas con sobrepeso/obesidad 
(Bakker et al., 2000; FAO/WHO, 2001). 
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Vitamina D 
 
Las personas con obesidad presentan una peor situación en vitamina D 
que las personas de peso normal, hecho que se refleja en sus menores niveles 
séricos de 25-hidroxi-vitamina D [25(OH)D] (Wortsman et al., 2000; Arunabh et 
al., 2003; Bischoff-Ferrari et al., 2006). Una teoría que explica esta situación es 
el secuestro de esta vitamina por parte del tejido adiposo (Wortsman et al., 
2000). 
 
Existen evidencias que sostienen que mejorar el estatus en vitamina D 
podría incrementar la lipólisis en los adipocitos, así como la oxidación lipídica y 
el efecto termogénico de las comidas en el músculo y en el hígado a través de la 
supresión de la hormona paratiroidea (PTH) y de la 1,25-dihidroxi-vitamina D 
[1,25(OH)2D] (Soares et al., 2004; Teegarden et al., 2005; Hashemipour et al., 
2006). Por lo tanto, al regular la acumulación de grasa corporal, una mejora en 
la situación de vitamina D podría ser de ayuda en la pérdida de peso corporal 
(Parikh et al., 2004; Looker, 2005; Hashemipour et al., 2006). 
 
Además, la mejora en esta vitamina también tendría otros beneficios 
sobre la salud al estar relacionada con enfermedades como la diabetes mellitus, 
desórdenes autoinmunes, ECV, osteoporosis y algunos tipos de cáncer  
(Dawson-Hughes, 2004; Holick, 2004; Bischoff-Ferrari et al., 2006; 
Hashemipour et al., 2006). 
 
Vitaminas antioxidantes (A, E y C) 
 
La obesidad se ha asociado con la presencia de estrés oxidativo en el 
organismo que puede ser debido a la aparición de alteraciones en la cadena de 
transporte de electrones mitocondrial, la sobreproducción de especies reactivas 
de oxígeno y lipoperóxidos, y a modificaciones en la defensa antioxidante, como 
la inactivación de la enzima superóxido dismutasa (Khan et al., 2006; Martínez, 
2006; Sikharulidze et al., 2006). 
 
La aparición del estrés oxidativo asociado a la obesidad también puede 
deberse a los peores hábitos de alimentación de estas personas, comparados con 
las de peso normal, y al seguimiento de dietas desequilibradas para controlar el 
peso corporal, siendo éstas, con frecuencia, pobres en cereales, frutas y verduras 
(Neumark-Sztainer et al., 2004; Davis et al., 2006), que son alimentos muy ricos 
en nutrientes antioxidantes (Miller et al., 2000; Proteggente et al., 2002). 
 
En concreto, se ha observado que las personas con sobrepeso/obesidad 
presentan niveles sanguíneos más bajos de α y β-carotenos, β-criptoxantina 
(Reitman et al., 2002; Galan et al., 2005; Switzer et al., 2005; De Souza et al., 
2007), vitamina C (Harnroongroj et al., 2002; Galan et al., 2005; Johnston, 
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2005), retinol (Viroonudomphol et al., 2003) y α-tocoferol (Reitman et al., 2002; 
Viroonudomphol et al., 2003) que las de peso normal. 
 
De esta forma, las dietas ricas en antioxidantes y la pérdida de peso 
serían medidas útiles para reducir el estrés oxidativo asociado a la obesidad 
(Crujeiras et al., 2006; Vincent & Taylor, 2006). 
 
 Minerales 
 
Hierro 
 
Existen evidencias científicas que relacionan el padecimiento de 
sobrepeso y obesidad con la deficiencia en hierro tanto en niños y adolescentes 
(Pinhas-Hamiel et al., 2003; Nead et al., 2004), como en personas adultas 
(Lecube et al., 2006; Yanoff et al., 2007).  
 
Dicha deficiencia puede ser causada por factores genéticos, falta de 
actividad física (que conduce a disminuir la mioglobina y, así, a disminuir la 
cantidad de hierro liberada a la sangre), y al seguimiento de dietas inadecuadas, 
en las que el consumo de alimentos ricos en hierro es limitado (Nead et al., 
2004). También, de acuerdo con los resultados obtenidos en estudios realizados 
en animales de experimentación, esta deficiencia podría deberse a alteraciones 
en el transporte de este mineral a los tejidos así como a alteraciones en su 
metabolismo (Kennedy et al., 1986; Failla et al., 1988). 
 
La carencia de hierro presente en las personas con sobrepeso/ obesidad 
se ha relacionado con problemas para la salud como son la anemia ferropénica y 
falta de mineralización ósea que se produce como consecuencia de la 
disminución de la formación de vitamina D y de la síntesis de osteocalcina 
(Maurer et al., 2005; Katsumata et al., 2006), que son de especial importancia 
en el caso de las mujeres en edad fértil (Navia & Perea, 2007). 
 
Calcio 
 
Muchos estudios epidemiológicos han confirmado que el calcio de la dieta, 
así como el consumo de productos lácteos, tienen un papel importante en la 
modulación del peso corporal y la acumulación de grasa (Barr et al., 2003; 
Parikh & Yanovski, 2003; Melanson et al., 2003; Loos et al., 2004; Rosell et al., 
2004; Barba et al., 2005; Mirmiran et al., 2005; Zemel et al., 2005).  
 
La razón por la que se ha asociado al calcio con estos efectos podría ser 
porque las elevadas ingestas de calcio conducen a una disminución de la PTH y 
la vitamina D, lo que hace disminuir el calcio intracelular y promueve la lipólisis 
(Zemel, 1998; Zemel et al., 2000). Por el contrario, bajas ingestas de calcio 
inducen un incremento de los niveles sanguíneos de PTH y vitamina D, lo que 
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podría aumentar el calcio intracelular en los adipocitos, promoviendo éste a su 
vez la acumulación de triglicéridos debido al control sobre el mecanismo de 
lipogénesis y dando como resultado un aumento del almacenamiento de lípidos e 
hipertrofia del adipocito (Jacqmain et al., 2003). 
 
Los estudios realizados indican que los productos lácteos son las fuentes 
de calcio más efectivas en la atenuación del incremento de peso y de la ganancia 
de grasa corporal que el calcio procedente de otras fuentes. Esto podría ser 
debido a que los lácteos contienen además otros componentes bioactivos, que 
pueden actuar sinérgicamente entre sí, de modo independiente o ser requeridos 
por el calcio para su actividad (Novotny et al., 2004).  
 
En relación con lo anterior, se ha demostrado que los individuos con 
mayor IMC presentan una ingesta de calcio más inadecuada que los que tienen 
un IMC menor (Dos Santos et al., 2005). A este hecho hay que sumarle la baja 
ingesta de calcio que se tiene cuando se siguen pautas encaminadas a la pérdida 
de peso (Neumark-Sztainer et al., 2004). 
 
Estas situaciones pueden conducir a la aparición de deficiencia en calcio 
que, junto con la propia pérdida de peso, pueden favorecer la aparición de 
desmineralización ósea (Jensen et al., 2001; Riedt et al., 2005; Riedt et al., 
2007), situación especialmente preocupante en mujeres, ya que aumenta el riego 
de padecer osteoporosis (Cheng et al., 2007; Olson, 2007). Por lo tanto, en las 
dietas de adelgazamiento, se debería recomendar el consumo de alimentos ricos 
en calcio o suplementos con el fin de cubrir, e incluso superar, las ingestas 
recomendadas para este mineral (Jensen et al., 2001; Riedt et al., 2007). 
 
Zinc 
 
Las personas con obesidad presentan una concentración de este mineral 
en plasma y en eritrocitos menor, y una excreción urinaria mayor, que las 
personas con normopeso (Marreiro et al., 2002; Ishikawa et al., 2005). Además, 
debido a la ingesta insuficiente, las personas obesas presentan una menor 
actividad de la enzima superóxido dismutasa, que tiene actividad antioxidante 
(Tungtrongchitr et al., 2003b). 
 
Es importante conseguir una adecuada situación nutricional de zinc en 
las personas obesas, ya que, además de ser fundamental para mejorar la 
capacidad antioxidante del organismo, este mineral se ha relacionado con la 
regulación del apetito a través de su mediación en los efectos de la leptina, por 
mecanismos aún desconocidos (Marreiro et al., 2002; Konukoglu et al., 2004). 
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1.8.1.3. Consumo de alimentos 
 
Para llevar a cabo una dieta equilibrada hay que tener en cuenta la 
variedad y la cantidad consumida de los diferentes grupos de alimentos. En este 
sentido, existen recomendaciones con respecto al número de raciones que se 
deben consumir de cada grupo de alimentos en las dietas encaminadas al 
control de peso corporal (Ortega et al., 1999b) (Cuadro 9). También podemos 
considerar el valor inferior de los rangos de las raciones recomendadas por la 
SENC (2004). 
 
Cuadro 9: Raciones de alimentos diarias aconsejadas en dietas para el 
control de peso 
Alimentos 
Raciones/día 
aconsejadas 
Tamaño de las raciones 
Lácteos 
(preferiblemente 
desnatados) 
2-3 
Leche: 200 ml 
Yogurt y leche fermentada: 125 g 
Queso fresco: 30-40 g 
Otros quesos: 15-30 g 
Carnes, pescados 
y huevos 
2 
Carne y pescado: 100-125 g 
Huevos: 1 unidad 
Cereales y 
legumbres 
6 
Pan y cereales de desayuno: 30-40 g 
Arroz, pasta y legumbres: 100-150g 
(cocinado) 
Frutas 2-3 
Pieza: tamaño mediano 
Zumos: 150 ml 
Verduras y 
hortalizas 
3-4 
100-200 g (en crudo) 
Grasas, dulces y 
alcohol 
La menor 
posible 
 
Fuente: Ortega et al., 1999b 
 
El número de raciones recomendadas para cada grupo de alimentos en 
una dieta encaminada a controlar el peso debe ser inferior, excepto en el caso de 
los lácteos, que es igual, al recomendado para la población general, con el fin de 
disminuir así la ingesta de energía y conseguir la pérdida de peso (Requejo & 
Ortega, 1996; Ortega et al., 1999b). 
 
Por otra parte, se debe intentar elegir los alimentos con la menor 
densidad energética posible dentro de cada grupo ya que éstos tienen un mayor 
volumen, aportan menor cantidad de energía y mayor cantidad de 
micronutrientes y fibra, por unidad de peso (Yao & Roberts, 2001). 
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1.8.2. Papel del ejercicio físico en el control de peso 
 
La aparición de obesidad está directamente relacionada con el 
seguimiento de un estilo de vida sedentario, tal y como demuestran algunos 
estudios, que han encontrado una asociación inversa entre el IMC y la cantidad 
de actividad física realizada (Poirier & Després, 2001; Mataix et al., 2005; 
Duvigneaud et al., 2007). En algunos casos esta actividad se reducía en el grupo 
de personas con sobrepeso y obesidad fundamentalmente durante los fines de 
semana (Clemes et al., 2008). 
 
A pesar de que la realización de ejercicio físico de forma aislada puede 
producir una disminución del 2 al 3% del IMC (National Institutes of Health, 
1998; Donnelly et al., 2003; Irwin et al., 2003; Stewart et al., 2005), se ha 
comprobado que la pérdida de peso es mayor si se combina con la realización de 
un plan dietético estructurado (Stefanick et al., 1998; Van Aggel-Leijssen et al., 
2002; Cox et al., 2004; Layman et al., 2005). 
 
Con la realización de ejercicio físico se estimula la lipólisis, lo que hace 
que se liberen ácidos grasos libres desde los triglicéridos del tejido adiposo, y que 
el músculo los utilice como fuente energética. De esta forma, el ejercicio 
aumenta el gasto energético y se produce un balance energético negativo 
(Fujioka, 2002). 
 
La mayor parte de las personas con sobrepeso u obesidad presentan 
estilos de vida sedentarios y muestran escaso interés o habilidad para comenzar 
a realizar actividad física. Por eso, el plan de actividad debe implantarse de 
forma lenta pero progresiva. En primer lugar, se puede aumentar la actividad 
física en la vida cotidiana de la persona fomentando actividades como utilizar el 
transporte público en vez del coche, utilizar las escaleras en vez del ascensor, 
bajarse una parada antes del autobús e ir andando el resto del camino, etc. Una 
vez que la persona haya aumentado su capacidad funcional, se podrá ir 
aumentando el tiempo y la intensidad de dedicación a estas actividades o, 
incluso, pasar a la realización de ejercicios de intensidad moderada (Blair et al., 
2002; Salas-Salvadó et al., 2007). 
 
Intervenciones cortas, típicamente de 6 meses o menos, han examinado el 
efecto del ejercicio solo y su combinación con la dieta. Estos estudios han 
demostrado que la reducción en la ingesta tiene un mayor impacto que el gasto 
por actividad física; sin embargo, la combinación de la dieta y el ejercicio 
tendrían el mayor impacto sobre la pérdida de peso. (Jakicic, 2005) Por ejemplo, 
Hagan y cols reportaron reducciones en el peso corporal del 11,4, 8,4 y 0,3 % en 
un grupo de hombres que participaron en un estudio de intervención de 12 
semanas con dieta y ejercicio, dieta sola o ejercicio sólo, respectivamente (Hagan 
et al.,1986).   
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Para cuantificar los beneficios de la actividad física en el control del peso 
es necesario alcanzar niveles adecuados de actividad. Comúnmente se acepta 
que es necesaria para obtener mejoras en el nivel de salud el equivalente a por lo 
menos 150 min./semana de actividad física moderada -intensa. Sin embargo, 
podrían ser necesarios mayores niveles de actividad física para mejorar los 
resultados de pérdida de peso a largo plazo (Jakicic et al., 2003).   
 
El tipo de ejercicio más indicado para la pérdida de peso es el aeróbico 
(caminar, correr, nadar, bicicleta), realizado durante periodos de 30 a 60 
minutos y de 3 a 5 días a la semana como mínimo (Poirier & Després, 2001).  
 
Entre los beneficios de la actividad física, además de facilitar la pérdida de 
peso, se encuentran mejorar la salud cardiovascular y el perfil lipídico 
(disminuyen los triglicéridos y las LDL-colesterol y aumentan las HDL), 
disminuir la presión arterial y el riesgo de osteoporosis (Blair & Leemakers, 
2002; Miyatake et al., 2007). En pacientes con diabetes mellitus tipo 2, mejorar 
la sensibilidad a la insulina, la adiposidad abdominal y el control de la glucemia 
(Foreyt & Poston, 1999; Klein et al., 2004; Praet & van Loon, 2007). También se 
ha relacionado, aunque una forma menos clara, la realización de ejercicio físico 
con una disminución de la mortalidad relacionada con la obesidad (Stevens et 
al., 2002; Hu et al., 2004). 
 
Otros beneficios de la realización de actividad física se producen a nivel 
psicológico, ya que se ha observado un aumento de la autoestima y el humor y 
una disminución de la ansiedad y la depresión, síntomas que suelen aparecer 
con mucha frecuencia en las personas obesas (Daley et al., 2006; Rubio et al., 
2007; Salas-Salvadó et al., 2007). Esto puede favorecer la adherencia, a largo 
plazo, a la pauta dietética propuesta y reducir el número de abandonos (Wadden 
et al., 1997; Blair & Leemakers, 2002). 
 
1.8.3. Psicoterapia y tratamiento conductual 
 
Existen ciertos hábitos en las personas con sobrepeso u obesidad que 
contribuyen a la ganancia de peso y que dificultan la pérdida del mismo, como 
son el consumo de snacks y de raciones de excesivo tamaño, darse atracones y 
saltarse comidas (Kern et al., 2002). 
 
Con el fin de conseguir la pérdida de peso, y de evitar la recuperación del 
mismo en la fase de mantenimiento, se deben incluir en el tratamiento del 
sobrepeso y la obesidad técnicas que permitan la modificación de este tipo de 
conductas (National Institutes of Health, 1998; Poston & Foreyt, 2000; Berkel et 
al., 2005; Foster et al., 2005). 
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Los puntos claves a tratar en el programa conductual incluyen: 
autocontrol, control de estímulos, solución de problemas, actitudes que se deben 
adoptar en actos sociales y comidas fuera de casa, reestructuración cognitiva y 
prevención de recaídas (Brownell, 2004; Berkel et al., 2005; Pérez et al., 2005). 
 
El autocontrol se considera uno de los puntos más importantes de la 
terapia, y consiste en realizar un registro detallado de la ingesta de alimentos y 
de la realización de ejercicio físico del paciente. El objetivo principal de estos 
registros es que, tanto el paciente como el terapeuta, se den cuenta de la 
frecuencia, y bajo qué circunstancias, se producen los comportamientos que 
dificultan la pérdida de peso (por ejemplo, si comen más cuando están 
estresados, aburridos o deprimidos, o mientras están en compañía de alguien en 
concreto) (Poston & Foreyt, 2000). 
 
En las técnicas de control de estímulos se intentan mejorar aquellos 
comportamientos que dificultan la pérdida de peso o que, incluso, ayudan a 
ganarlo. Un ejemplo de esta técnica es decir al paciente que lleve siempre a 
mano una pieza de fruta con el fin de reducir o evitar el consumo de alimentos 
que se adquieren en las máquinas expendedoras y que pueden presentar un alto 
contenido energético (Foreyt & Poston, 1998; Liao, 2000; Poston & Foreyt, 
2000). 
 
Durante el tiempo dedicado en la terapia a la solución de problemas se 
intenta identificar los obstáculos que ha encontrado el paciente para llevar a 
cabo el programa, encontrar posibles soluciones, aplicarlas y evaluar su 
efectividad (Foreyt & Poston, 1998; Liao, 2000; Poston & Foreyt, 2000). 
 
A través de la reestructuración cognitiva se corrigen las creencias o 
conocimientos erróneos que tiene el paciente relativo al peso. Además, se 
modifican y controlan los pensamientos negativos que contribuyen a la baja 
autoestima y que acompañan a muchos de estos pacientes (Foreyt & Poston, 
1998; Liao, 2000; Poston & Foreyt, 2000). 
 
De acuerdo con los resultados obtenidos en diversos estudios en los que 
se comprobó la eficacia del tratamiento conductual (Jeffery et al., 1998; Wadden 
& Foster, 2000; Ryan et al., 2003), se recomienda realizar sesiones cada semana 
en la fase inicial del tratamiento (3-6 primeros meses), cada 15 días en la fase de 
mantenimiento (6-12 siguientes meses) y cada mes o dos meses en las fases 
posteriores (12-24 siguientes meses) (Foster et al., 2005). 
 
1.8.4. Tratamiento farmacológico 
 
El uso de farmacoterapia en el tratamiento de la obesidad está 
únicamente indicado en pacientes con un IMC de 30 kg/m2 o superior y, en 
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pacientes con un IMC entre 27 y 29,9 kg/m2 que presenten por lo menos un tipo 
de comorbilidad grave asociada a la obesidad (Klein, 2001; Klein, 2003). En 
cualquier caso, la farmacoterapia no debe utilizarse como tratamiento aislado, 
sino de forma complementaria a los tratamientos básicos del plan de 
alimentación, actividad física y cambios en el estilo de vida (Rubio et al., 2007; 
Salas-Salvadó et al., 2007). 
 
Los fármacos que podrían ser utilizados en el tratamiento de la obesidad 
se pueden clasificar, según su mecanismo de acción, en tres grupos: supresores 
del apetito (anorexígenos), modificadores de la absorción de nutrientes e 
incrementadores del consumo energético (termogénicos) (Díaz et al., 2000; 
Fujioka, 2002). 
 
1.8.5. Tratamiento quirúrgico 
 
La cirugía bariátrica es un tratamiento eficaz a largo plazo, respecto a 
otras medidas convencionales, en el tratamiento de la obesidad mórbida, con 
reducciones significativas de las comorbilidades asociadas a la obesidad 
(Sjostrom et al., 2004; Buchwald et al., 2004; Maggard et al., 2005). 
 
Teniendo en cuenta que la cirugía bariátrica es una cirugía agresiva, que 
los enfermos en que se realiza presentan numerosas comorbilidades asociadas y 
un elevado riesgo anestésico y, según las técnicas, posibilidad de déficits 
nutricionales permanentes, la selección y valoración de los candidatos debe ser 
minuciosamente realizada por un equipo multidisciplinar (Moreno & Zugasti, 
2004). Por tanto, la cirugía bariátrica sólo puede considerarse en sujetos que 
cumplan los requisitos indicados en el (Cuadro 10) (Moreno & Zugasti, 2004; 
Rubio et al., 2007; Salas-Salvadó et al., 2007). 
 
Cuadro 10: Requisitos que debe cumplir el paciente para poder llevar a cabo 
la cirugía bariátrica 
Edad 18- 60 años 
IMC 
≥ 40 kg/m2, en los que hayan fracasado los intentos previos de 
pérdida de peso mediante tratamiento convencional (dieta, 
ejercicio y fármacos) 
≥ 35 kg/m2 con comorbilidades mayores asociadas, susceptibles 
de mejorar tras la pérdida ponderal 
Características 
generales 
Evolución de la obesidad mórbida > 5 años 
Estabilidad psicológica 
Ausencia de abuso de alcohol o drogas 
Enfermedades 
Ausencia de trastornos endocrinos que sean la causa de la 
obesidad mórbida 
Ausencia de enfermedad grave que limite la esperanza de vida y 
que no vaya a mejorar con la pérdida de peso (cáncer, 
enfermedad coronaria sintomática, insuficiencia renal terminal) 
Ausencia de alteraciones psiquiátricas mayores (esquizofrenia, 
psicosis), retraso mental, trastornos del comportamiento 
alimentario (bulimia nerviosa) 
Fuente: Rubio et al., 2007; Salas-Salvadó et al., 2007 
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1.9. PREVENCIÓN DE LA OBESIDAD Y EDUCACIÓN NUTRICIONAL 
 
La educación nutricional es fundamental para la prevención de la 
obesidad ya que se ha observado que existe un gran desconocimiento en materia 
de nutrición en la población general (Díaz, 2005). Parte de este desconocimiento 
puede ser debido a la multitud de mensajes relacionados con la nutrición 
procedentes de los medios de comunicación social o la publicidad (Navia & 
Perea, 2006a).  
 
La falta de información y la información errónea que llega a la población 
contribuye a la aparición de hábitos alimentarios inadecuados y al creciente 
incremento en el padecimiento de sobrepeso y obesidad. De hecho, se ha 
comprobado que las personas obesas presentan un gran desconocimiento en 
materia de nutrición (Ortega & López-Sobaler, 2005) junto con hábitos 
alimentarios más inadecuados que las de peso normal (Ortega et al, 1999a; 
Astrup et al., 2001; Bray et al., 2004). 
 
Todo esto justifica la necesidad de proporcionar a la población general, y 
al paciente con sobrepeso u obesidad en particular, una correcta información 
nutricional (Navia & Perea, 2006a). De este modo, los programas de prevención 
de la obesidad han de fomentar la adquisición de unos hábitos alimentarios 
saludables, a través de la educación nutricional, y promover la realización de 
ejercicio físico, con el fin de mantener el peso corporal y el grado de adiposidad 
dentro de unos limites deseables (Aranceta & Serra, 2006).  
 
Los programas para la prevención de la obesidad deben ir dirigidos 
prácticamente a toda la población: personas, con o sin riesgo de desarrollar 
sobrepeso, que presenten un peso normal, personas con sobrepeso, con el fin de 
evitar que lleguen a ser obesos y personas con sobrepeso u obesidad que hayan 
conseguido adelgazar, con el fin de evitar que recuperen el peso perdido (Rubio 
et al., 2007; Salas-Salvadó et al., 2007). 
 
Las personas que presentan mayor riesgo de desarrollar sobrepeso y 
padecer obesidad son aquellas que reciben tratamientos con glucocorticoides, 
antihistamínicos o psicofármacos, personas con predisposición familiar a la 
obesidad y al sedentarismo, con hábitos alimentarios incorrectos, ex-fumadores, 
así como niños, adolescentes, mujeres gestantes y menopáusicas (Rubio et al., 
2007; Salas-Salvadó et al., 2007). 
 
Por este motivo, los ámbitos de educación para prevenir la obesidad 
incluyen prácticamente toda la sociedad: la familia (McLean et al., 2003), las 
escuelas e institutos de enseñanza (American Academy of Pediatrics, 2003; 
Fitzgibbon & Stolley, 2004; Lobstein et al., 2004), las residencias de ancianos, 
los centros de trabajo, los centros sanitarios, las empresas alimentarias y 
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deportivas, los medios de comunicación y difusión, las sociedades científicas y la 
mayoría de instituciones públicas (Allison & Webers, 2003). 
 
En este sentido, debido al problema de la obesidad infantil existente en 
nuestro país, es prioritario centrar los programas de educación para la 
prevención de la obesidad en niños y jóvenes, cuyos hábitos alimentarios y de 
actividad física no están aún consolidados y pueden modificarse, sobre todo, a 
través de la educación (AESAN, 2005).  
 
Ante el problema de la obesidad infantil en nuestro país, ha surgido la 
denominada estrategia NAOS (Nutrición, Actividad Física y Prevención de la 
Obesidad). Entre las acciones de la estrategia se incluye la modificación de la 
composición de los alimentos, para reducir su contenido en grasas, azúcar y sal, 
la edición de guías nutricionales, la promoción de la actividad física y acciones 
en el ámbito educativo, como la evaluación de las comidas disponibles en los 
centros, tanto en los comedores como en máquinas expendedoras (AESAN, 
2005). 
 
Por último, y a modo de resumen, las principales estrategias que se 
deberían adoptar para la prevención primaria de la obesidad se muestran en el 
Cuadro 11 (Aranceta & Serra, 2006): 
 
Cuadro 11: Estrategias para la prevención primaria de la obesidad 
Promoción de la lactancia materna 
Promoción de una alimentación variada, equilibrada y saludable 
Aumento del consumo de frutas, verduras, cereales integrales y 
legumbres 
Moderación en el consumo de grasas totales 
Moderación en el consumo de alimentos elaborados, dulces y bollería 
Promoción del ejercicio físico gratificante, armónico y continuado 
Promoción de la educación nutricional en el medio escolar, familiar y 
comunitario 
Sensibilización de los agentes sociales y educación para el consumo 
Coherencia eticocientífica en la publicidad televisiva de alimentos y 
bebidas 
  
Por último destacar que las esperanzas en el tratamiento y prevención 
de la Obesidad se centran en los estudios en dos áreas de investigación: la 
Nutrigenética y la Nutrigenómica. En la primera se definen ya los efectos entre 
la carga genética de cada individuo y la dieta y, por ello, la respuesta 
individualizada a determinados nutrientes. La Nutrigenética ofrece la 
posibilidad de personalizar la nutrición de acuerdo con la constitución 
genética de los consumidores, teniendo en cuenta el conocimiento de las 
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variantes genéticas que afectan al metabolismo de los nutrientes y a las 
dianas de éstos. En definitiva, la nutrigenética hace referencia al análisis de 
variaciones genéticas entre individuos y su respuesta clínica a nutrientes 
específicos (Gómez Ayala, 2007). 
 
La Nutrigenómica estudia los efectos de algunas dietas sobre el genoma, 
ya que pueden modificar determinados genes. Estas áreas han abierto grandes 
expectativas en cuanto a posibles tratamientos y prevención en el futuro. Por 
ejemplo, los receptores activados por proliferadores de los peroxisomas 
(PPARs) regulan la expresión de genes implicados en los procesos metabólicos 
de la glucosa y los lípidos. Se expresan fundamentalmente en el adipocito. Al 
ser un receptor predominante en la regulación de la adipogénesis, su bloqueo 
podría mejorar tanto el acumulo de grasa como determinados parámetros 
ligados al llamado síndrome metabólico. 
 
El estudio, prevención y tratamiento de la obesidad, hoy, requiere la 
identificación de genes predisponentes; los cambios que el medio ambiente y 
los estilos de vida pueden fraguar; la definición y combate frente al 
sedentarismo; la prescripción de dietas razonables en las que no existan 
alimentos «malditos», como ha ocurrido durante décadas con el pan. Y, de 
modo primordial, educar a todos los profesionales sanitarios y a los 
ciudadanos, desde los primeros años, para llevar a cabo una vida saludable 
que incluya una alimentación equilibrada (Sastre Gallego, 2009). 
 
1.10. EL PAN EN LA ALIMENTACIÓN 
 
1.10.1. Definición 
 
Según la definición del C.A.E. (Código Alimentario Español) el pan “es el 
producto perecedero resultante de la cocción de una masa obtenida por la 
mezcla de harina de trigo, sal comestible y agua potable, fermentada por la 
adición de levaduras activas, como Saccharomyces cerevisiae. Cuando se 
emplean harinas de otros cereales, el pan se designará con el apelativo 
correspondiente a la clase de cereal que se utilice” (Código Alimentario Español, 
2002). 
 
Por su parte, la Reglamentación Técnico – Sanitaria (RTS) para la 
fabricación, circulación y comercialización del pan y panes especiales define, 
en su Articulo 2, que el “Pan, sin otro calificativo, designa el producto resultante 
de la cocción de una masa obtenido por la mezcla de harina de trigo y agua 
potable, con o sin adición de sal comestible, fermentada por especies de 
microorganismos propios de la fermentación panaria” (Fernandez del Vallado, 
2009)  
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1.10.2. Evolución histórica de su consumo y factores que han influido 
 
Durante mucho tiempo el aumento del consumo del pan en el mundo 
ha sido prácticamente paralelo al crecimiento de la población mundial. Sin 
embargo, desde la década de los años sesenta del siglo XX, se ha observado un 
descenso notable y progresivo de su consumo en el mundo y en especial en 
España, situándose a la cola del consumo de este alimento en Europa. Así, a 
pesar de que el consumo del pan en España es más alto que el de países del 
norte de Europa como Holanda, Dinamarca o Suecia, se encuentra muy por 
debajo del de otros países europeos como Alemania, Italia, Francia y Reino 
Unido (Serra Majem et al., 2010). 
 
Los primeros datos de los que disponemos sobre el consumo de pan en 
España datan de 1964 provenientes del Instituto Nacional de Estadística 
(INE), donde la cantidad estimada de consumo por persona y día era de 368 g. 
La siguiente encuesta se realizó en 1981 y la cantidad recogida del consumo 
fue de 206 g/persona/día. Tras diez años hubo una tercera encuesta en la que 
el consumo había descendido a 182 g/persona/día. Esta cantidad dista de los 
127 g/persona/día que esta misma fuente de información proporciona en 
2005. Como conclusión entre 1964 y 2005 ha descendido el consumo 241 g. 
 
De acuerdo a los datos presentados por el Ministerio de Medio 
Ambiente, Medio Rural y Marino (MARM) el consumo alimentario de pan en 
1977 era de 82 kg/persona/año (225 g/persona/día). Según las últimas cifras 
presentadas por el MARM entre junio de 2007 y 2008 fue de 41,8 kg per 
cápita, cifras inferiores al año 2006 en que se consumieron 43,4 kilos de pan 
por persona/año (114,5 g/persona/día). (Gráfico 2) 
 
Gráfico 2: 
 
(Ministerio de Agriculatura: www.infopan.es) 
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Este descenso puede observarse en prácticamente todas las 
comunidades autónomas, siendo la zona del mediterráneo, Madrid y las islas 
Canarias donde se aprecia el menor consumo. 
 
Así, al analizar los principales incrementos y descensos del consumo 
alimentario durante el periodo 1999-2006 para alimentos y bebidas en los 
hogares de la Comunidad de Madrid el consumo de pan sigue disminuyendo, 
siendo en 2006 un 18,8% menos que en 1999, y suponiendo unos 8 kg menos 
por persona al año. 
 
Un dato positivo, ha sido el aumento del consumo de pan integral, ya 
que, con el aumento del mismo se está incrementando el de fibra y otros 
micronutrientes. 
 
Dentro de los grupos con menor consumo de pan se encuentran 
aquellas personas que desean o necesitan perder peso. Esto es debido a que 
uno de los errores y mitos más comunes de la población a nivel nutricional es 
el tipo de alimentos que deben limitarse en las dietas para el control del peso. 
En concreto, frecuentemente, los hidratos de carbono y los alimentos que los 
contienen son valorados como “peligrosos” y “calóricos” y suelen ser 
seleccionados como alimentos prohibidos y/o restringidos por aquellas 
personas que persiguen una pérdida de peso. Dentro de ellos, uno de los más 
temidos suele ser el pan, alimento que se valora negativamente en tercer lugar 
después de los dulces y las grasas, y es considerado incluso por universitarios 
como más peligroso que la bollería, los embutidos, el alcohol o los fritos (López 
Sobaler et al., 2007; Ortega RM et al., 2006). 
 
Algunas mujeres consideran que para mejorar su alimentación deben 
aumentar el consumo de fruta, verdura, pescado y disminuir el consumo de 
dulces o evitar el picoteo, pero no consideran adecuado aumentar el consumo 
del grupo de pan y cereales. De acuerdo al estudio “Hábitos y actitudes de los 
españoles ante el consumo de pan” un 64% de las mujeres consumen pan 
menos de dos veces al día y un 85% consume media barra o menos; el motivo 
principal que argumenta el 54% de los españoles es que el pan engorda, una 
afirmación que hacen por igual hombres y mujeres, sobre todo los jóvenes de 
entre 17 y 24 años (70%). (Innovan, 2008). 
 
De este modo, las dietas de adelgazamiento en las que se restringen 
alimentos permitidos pueden tener como resultado una menor ingesta de 
energía y una pérdida de peso a corto plazo en algunas personas, pero la 
mayoría no se basan en el resultado de ensayos de idoneidad nutricional y no 
pueden recomendarse a nivel poblacional ni mantenerse a largo plazo (OMS, 
2003). Por esto, parece evidente que la exclusión de alimentos lleva a la 
práctica de dietas desequilibradas, que consiguen pérdidas de peso sólo a 
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corto plazo, con elevadas tasas de abandonos y que muchas veces conducen al 
desequilibrio alimentario. 
 
1.10.3. Composición nutricional 
 
El pan es un alimento con un contenido energético moderado, aportando 
261 kcal y 221 kcal por cada 100 g de pan blanco e integral, respectivamente 
(Ortega et al., 2004a). Los panes de miga dura son más energéticos que los de 
miga blanda, debido al diferente contenido de agua, 29 y 39%, respectivamente. 
 
Es un alimento con una elevada densidad de nutrientes, pues en pocas 
calorías permite aportar cantidades importantes de nutrientes y con un poder 
saciente bastante elevado. En el (Gráfico 3) se puede observar que 100 g de pan 
permiten cubrir el 8-10% de las necesidades energéticas y un porcentaje 
apreciable de las ingestas recomendadas de diversos nutrientes, siendo mayor 
la cobertura cuando el pan es integral.  
 
Gráfico 3: Cobertura de las ingestas diarias recomendadas  (IR), para un varón 
de 20-39 años, con la ingesta de 100 g de pan. 
 
 
 
El componente principal del pan es un hidrato de carbono complejo, el 
almidón, que es degradado en el organismo para ser convertido en glucosa, lo 
(Ortega, 2009) 
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que permite que proporcione energía durante un tiempo más o menos 
prolongado (en función del tipo de pan). El contenido de hidratos de carbono  del 
pan ronda el 60% lo que contribuye a aumentar la proporción de energía 
aportada por este nutriente, factor trascendente teniendo en cuenta que en la 
actualidad la dieta española se ha empobrecido en este nutriente y en ocasiones 
no llega a aportar ni el 45% de las calorías de la dieta. 
 
El contenido de azúcares simples es bastante bajo (1,8-3,2 g/100 g) 
pudiéndose considerar como un alimento de “bajo contenido en azúcares”.  
 
Constituye una buena fuente de fibra, ya que parte del almidón se 
transforma durante el procesamiento. La cocción produce un almidón no 
digerible o resistente, que actúa como fibra. Este se eleva en el pan blanco hasta 
un 5.6-8,1 % debido a la incompleta gelatinización del almidón en la corteza y 
aumenta a medida que transcurre el tiempo desde su elaboración. 
 
El pan integral contiene fibra en una proporción considerablemente 
mayor (3,5 g vs. 7,5 g/100 g) y esto supone una ventaja para su consumo ya que 
permite satisfacer gran parte de las recomendaciones de fibra dietética (Redondo 
del Río et al., 2007). La fibra predominante es la insoluble lo que otorga grandes 
beneficios: reducción del apetito, de la ingesta y de la respuesta glucémica. Las 
fibras solubles presentes en el pan son parcialmente hidrolizadas y utilizadas 
como sustrato para la microbiota bacteriana intestinal, produciendo un aumento 
de la masa bacteriana colónica y de la síntesis de ácidos grasos volátiles. Este 
hecho, se asocia al descenso en los niveles de colesterol y triglicéridos 
plasmáticos, así como a una reducción del pico postprandial de glucosa e 
insulina. 
 
Teniendo en cuenta la normativa relativa a las declaraciones nutricionales 
y de propiedades saludables de los alimentos se puede alegar que el pan blanco 
es “fuente de fibra” y que los panes integrales tienen un “alto contenido de fibra” 
ya que superan los 3 y 6 g respectivamente que son los valores mínimos para 
esta condición. 
 
Contiene además entre un 7-10 % de proteínas, aunque estas últimas no 
son de gran valor biológico por la escaza presencia de un aminoácido esencial, la 
lisina. Sin embargo, el consumo de pan se realiza mayoritariamente junto con 
otros alimentos: carnes, pescado, huevos, fiambres, legumbres, etc. Mejorando 
la calidad de la proteína total. Teniendo en cuenta el contenido proteico del pan, 
se puede alegar que es “fuente de proteínas”, ya que en la mayoría de los panes 
el aporte ronda del 12,7 al 13 %, siendo el mínimo para esta consideración un 
12 %. 
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La grasa esta presente en cantidades muy bajas (elevándose un poco en el 
pan de molde y en el integral. Esto representa una evidente ventaja, 
contribuyendo a un mayor equilibrio de la dieta. Además, la grasa es 
mayoritariamente de tipo insaturado (ácidos oleico y linoleico 
fundamentalmente). Estas características hacen que la mayor proporción de 
panes pueda considerarse como de “bajo contenido graso” y “bajo contenido de 
grasa saturada” ya que presentan menos de 3 g/100 g de grasa y menos de 1,5 
g/100 g entre la suma de grasas saturadas y trans. 
 
Respecto a las vitaminas aporta tiamina, niacina y ácido fólico. Es 
importante destacar que la tiamina aportada por el pan integral resulta efectiva 
en la prevención de deficiencias marginales. De hecho, la repleción a corto plazo 
(tres días) con una dieta que incluya pan integral, restaura la situación 
nutricional en la vitamina hasta niveles normales, con resultados similares a los 
obtenidos aportando tiamina purificada (Ortega, 2009). 
 
Además, aporta cantidades no despreciables de minerales, cubriendo más 
del 5 % de las ingestas diarias recomendadas del calcio, fósforo, hierro, 
magnesio, selenio y zinc (para este último sólo cuando se consume pan integral).  
(Cuadro 12 y 13). 
 
Cuadro 12: Composición nutricional (macronutrientes) del pan*  
Variedad 
Agua (g) Energía 
(kcal) 
Proteína 
(g) 
Lípidos 
(g) 
Glúcidos 
(g) 
Fibra (g) 
Pan blanco 39,4 261 8,5 1,6 51,5 3,5 
Pan integral 44,6 221 7 2,9 38 7,5 
*Fuente: Instituto de Nutrición y Bromatología (CSIC), Madrid 
 
Cuadro 13: Composición nutricional (micronutrientes) del pan* 
Variedad 
Ca (mg) Fe (mg) Mg 
(mg) 
Zinc 
(mg) 
B1 (mg) B2 (mg) Niacina 
(mg) 
Pan blanco 56 1,6 25,1 0,61 0,08 0,06 3 
Pan integral 54 2,7 76 1,8 0,34 0,09 5,5 
*Fuente: Instituto de Nutrición y Bromatología (CSIC), Madrid 
 
El 70 % del fosfato en la harina integral esta en forma de ácido fítico, lo 
que compromete la biodisponibilidad del hierro, zinc y calcio al formarse 
quelatos insolubles. Sin embargo, durante la elaboración del pan, las fitasas 
(enzimas presentes en la harina y la levadura) hidrolizan este compuesto, con lo 
que se logra disminuir la formación de estos compuestos que varía entre el 20 y 
100 %.  
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Para que un alimento se considere que tiene una cantidad significativa de 
una vitamina o mineral debe cubrir al menos el 15 % de la cantidad 
recomendada y para considerar un alto contenido debe sobrepasar el 30 %. En 
este sentido, se ha comprobado que el pan blanco puede considerarse fuente de 
niacina y alimento con alto contenido de selenio, y el pan integral fuente de 
tiamina, folatos, fósforo, hierro y magnesio y alimento con alto contenido de 
niacina y selenio. 
 
El pan tostado contiene menor cantidad de agua y por tanto una mayor 
proporción de nutrientes, aumenta el almidón resistente y la proporción de lisina 
es inferior. 
 
En el caso del pan integral existen otras sustancias a destacar como 
oligosacáridos, inulina, lignanos, fitoesteroles, taninos, ácidos fenólicos y 
flavonoides, compuestos que podrían ejercer un efecto sinérgico positivo sobre la 
salud.  
 
La relación hidratos de carbono/grasa presente en este alimento y su 
contenido en fibra (sobre todo si se consume en sus variedades integrales), 
destaca el papel positivo del mismo por un lado, para favorecer al 
mantenimiento de un peso adecuado (por su contribución sobre la saciedad) y, 
por otro, por contribuir al desarrollo de una dieta de mayor calidad 
nutricional. (Kennedy et al.,2001). Un descenso en el consumo del pan puede 
desequilibrar, de forma importante, el perfil calórico de la dieta, al disminuir el 
aporte de hidratos de carbono y aumentar el de proteínas y grasas. 
 
En relación al IG del pan este es variable según la variedad y su valor 
va disminuyendo a la par que aumenta su contenido en fibra y almidón 
resistente (baguette francesa: 95; pan de trigo sin gluten: 90; pan de harina 
blanca: 70, pan de harina de centeno: 65, pan de centeno: 50 y pan de avena: 
47) (Tablas índice glucémico Nutriinfo).  
 
Existen estudios contradictorios respecto a la influencia del IG del pan y 
su efecto sobre la saciedad y el modo en que esto podría contribuir en 
patologías como el sobrepeso o la diabetes, por lo que resulta fundamental 
continuar las investigaciones en este terreno (Holt et al., 2001; Warren et al., 
2003; Jiménez Cruz et al., 2005; Jiménez Cruz et al., 2006). 
 
No obstante, debemos tener en cuenta que los demás alimentos 
incluidos en una comida hacen que el IG varíe: las grasas y proteínas retardan 
el vaciamiento gástrico y al consumir un alimento predominantemente rico en 
hidratos de carbono, como el pan, en combinación con otros, que es el modo 
en que principalmente consumimos este alimento, el IG resultante será 
menor. 
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1.10.4. Consumo recomendado de pan  
 
Según la Sociedad Española de Nutrición Comunitaria (SENC), se 
recomienda ingerir entre 4 y 6 raciones del grupo de cereales. Si hablamos 
únicamente de pan la cantidad recomendada en mujeres adultas sería 200 g 
(una barra de cuarto) y en hombres adultos 350 g al día. 
 
La Organización Mundial de la salud (OMS) recomienda una ingesta de 
91 kg/persona/año, es decir unos 250 g/persona/día, cantidad algo superior 
a la recomendación hecha por la SENC (Serra Majem et al., 2009).  
 
1.10.5. Asociación entre el consumo de pan y el estado ponderal 
 
Al analizar las percepciones/creencias de la población en relación con las 
dietas más útiles para mejorar el control de peso se constata la existencia de 
graves errores, que es necesario corregir. Un estudio realizado con 533 jóvenes 
universitarios puso de relieve que aunque un 51% consideraba acertadamente 
que las grasas son el componente de la dieta que aporta más calorías, un 
38,4% señalaba como principal fuente de calorías a los hidratos de carbono. 
Este mismo estudio puso de manifiesto que entre los alimentos que los jóvenes 
consideraban que convenía restringir para controlar el peso estaban con 
mayor frecuencia: los dulces, bollos y tartas (48,8%), el pan (38,1%) o las 
patatas/pasta/arroz (22,8%) (alimentos caracterizados por su alto contenido 
en hidratos de carbono), en comparación con la grasa (20,8%) o bebidas 
alcohólicas (17,4%) (Ortega et al., 1998). 
 
Una idea frecuentemente constatada en las dietas de adelgazamiento, y 
en la mente de las personas que desean adelgazar, es la de considerar que 
conviene restringir el consumo de hidratos de carbono y en concreto de pan, 
concepto equivocado que lleva a desequilibrar la dieta y perjudicar la salud y 
que no facilita el conseguir pérdidas de peso. 
 
 Además, diversos estudios destacan que los individuos con 
sobrepeso/obesidad toman más grasa y menos hidratos de carbono y tienen 
un perfil calórico más desequilibrado que los individuos de peso normal. 
Incluso se cuestiona la posibilidad de que el perfil calórico desequilibrado 
favorezca el incremento de peso y también por esta razón debe ser evitado. 
 
En la actualidad los estudios que se centran en los efectos de los 
constituyentes de la dieta sobre la ingesta energética y la grasa corporal, 
permanecen inciertos, y los resultados son a menudo controvertidos, por lo 
que resulta de gran interés disponer de datos fiables para encaminar a la 
población hacia un patrón alimentario más correcto, de manera que repercuta 
en una mejora de su salud. 
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En base a esto se llevó a cabo recientemente una revisión de los 
estudios disponibles que contemplen la influencia del consumo de pan en el 
estado ponderal de los individuos en el que se arrojan las siguientes 
conclusiones (Bautista Castaño et al., 2009): 
 
 Una dieta rica en pan y particularmente integral, se asocia o bien con 
menor índice de masa corporal, circunferencia de cintura y menor 
riesgo de incremento ponderal a lo largo del tiempo en una mayoría de 
los estudios revisados, o bien no se asocia a incremento de medidas de 
adiposidad. 
 En una minoría de estudios el consumo elevado de pan blanco 
incrementa la medida de cintura, principalmente en mujeres (Lean et 
al., 1997; Mc Auley et al., 2005). En la mayoría de estudios no se 
observa este efecto (Mickelsen et al., 1979; Stamler & Dolecek et al., 
1997). 
 La escasez de estudios al respecto, no deja claro el hecho de si el pan 
debe incorporarse en las intervenciones dietéticas de pérdida ponderal, 
aunque los pocos resultados disponibles apuntan a que el pan o bien 
no influye en la pérdida ponderal, o su consumo va asociado a mayores 
pérdidas de peso, sobre todo si es integral y son necesarios más 
estudios a este respecto. 
 
Debemos tener en cuenta también que, a pesar de que cada vez se ha 
ido disminuyendo más el hábito del consumo habitual de pan en nuestra 
dieta, la población ha ido aumentando su peso. Una pregunta que surge en 
este contexto, si hemos disminuido el consumo de pan y no ha disminuido 
nuestra ingesta energética ¿por qué otros alimentos hemos sustituido el pan? 
y sobre todo, ¿que impacto nutricional ha ocasionado este cambio? (Bautista 
Castaño et al., 2009).  
 
1.10.6. Justificación del trabajo 
 
Para el tratamiento del sobrepeso y obesidad suelen indicarse múltiples 
dietas que promueven la exclusión de alimentos o de algún nutriente (Skov et 
al., 1999; Brehm et al., 2003; Layman et al., 2003a; Luscombe et al., 2003; 
Yancy et al., 2004; Noakes et al., 2005). Además, por mitos y creencias muy 
arraigadas en la población, frecuentemente los hidratos de carbono y los 
alimentos que los contienen son valorados como “peligrosos” y “calóricos” y 
suelen ser seleccionados como alimentos prohibidos o a restringir por aquellas 
personas que persiguen una pérdida de peso (López Sobaler et al., 2007; Ortega 
et al., 2006). 
 
Sin embargo, hasta la fecha, no existen estudios bien diseñados, 
controlados y aleatorizados que permitan conocer el efecto del consumo de 
pan en una dieta orientada a la pérdida de peso.  
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La realización de este estudio permitirá comparar dos estrategias de 
intervención nutricional (con inclusión o exclusión del pan) valorando los 
resultados obtenidos tanto desde el punto de vista antropométrico y 
bioquímico como de la adherencia y motivación, aspectos claves en el 
tratamiento del sobrepeso y obesidad.  
 
Al mismo tiempo aclarará la situación del pan respecto a su 
consideración como alimento peligroso o calórico dentro de una dieta 
hipocalórica equilibrada y un programa de educación nutricional como parte 
del tratamiento de estos pacientes. 
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2. OBJETIVOS 
 
El ayuno y muchas dietas de adelgazamiento frecuentemente utilizadas 
pueden permitir adelgazar, pero con un perjuicio en la salud y situación 
nutricional, junto con un escaso éxito a largo plazo. 
 
Por otra parte, las dietas que se siguen para controlar el peso corporal 
son, en ocasiones, ricas en verduras porque éstas son valoradas positivamente 
en relación con el control de peso. Este tipo de dietas suelen ser pobres en 
cereales, ya que estos se consideran peligrosos en el control de peso y son los 
primeros alimentos que se eliminan en las dietas que persiguen este fin. 
 
El colectivo femenino merece una especial atención, ya que la mujer se 
preocupa con mayor frecuencia por su peso corporal y presenta una mayor 
tendencia que los varones a seguir dietas y otras estrategias que le ayuden a 
controlar su imagen y a perder peso, muchas veces realizando dietas 
desequilibradas, que consiguen pérdidas de peso sólo a corto plazo, con elevadas 
tasas de abandonos y que muchas veces conducen al descontrol alimentario. 
 
Por todo lo anterior, se plantea el presente estudio, con el objeto de  
comparar dos estrategias de intervención nutricional en un grupo de mujeres 
con sobrepeso/obesidad, incluyendo o excluyendo el pan dentro de un programa 
de educación nutricional. 
 
 Los objetivos que se pretenden alcanzar en el estudio son: 
 
 Determinar los hábitos alimentarios y el estado nutricional de un colectivo 
de mujeres con sobrepeso/obesidad, teniendo en cuenta parámetros 
dietéticos, antropométricos, hematológicos, bioquímicos y genéticos, con el 
fin de conocer las características iniciales de esta población. 
 
 Analizar la repercusión de una intervención dietética y un programa de 
educación nutricional sobre la composición corporal, la situación 
nutricional e inflamación de mujeres con sobrepeso/obesidad. 
 
 Estudiar las diferencias en los cambios en la composición corporal, 
situación nutricional e inflamatoria conseguidos con cada una de las 
estrategias dietéticas  
 
 Comprobar qué tipo de intervención se asocia con un mayor grado de 
adherencia, cumplimiento y motivación a comer y saciedad tras la 
comida, y cual se puede seguir con mayor facilidad y con menos 
abandonos. 
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3. HIPÓTESIS 
 
- Una dieta hipocalórica equilibrada, dentro de un programa de 
educación nutricional, se asocia a una mejora en el control de peso y en 
la situación nutricional e inflamatoria de pacientes con 
sobrepeso/obesidad. 
 
- Debido a que el pan forma parte de la dieta Mediterránea y es un 
alimento de consumo habitual en la población española, su inclusión 
dentro de los programas de pérdida de peso no influye negativamente 
en la mejora de los parámetros de composición corporal obtenidos.  
 
- Además, la inclusión de pan en los programas de control de peso 
permiten cumplir la dieta con mayor facilidad y durante periodos más 
prolongados, que con una dieta hipocalórica en la que este alimento se 
excluya. Por tanto se favorece la adherencia al tratamiento y disminuye 
el número de abandonos. 
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4. PACIENTES Y MÉTODOS 
 
4.1. DISEÑO 
 
El estudio se desarrolló en la Unidad de Nutrición Clínica y Dietética del 
Hospital Universitario La Paz en el periodo comprendido entre Marzo de 2009 
y Febrero de 2010.  
 
Se ha planteado un estudio clínico controlado, prospectivo y aleatorio, 
en el que el grupo de intervención siguió una dieta hipocalórica equilibrada 
con pan, y el grupo control siguió la misma dieta pero excluyendo el pan que 
fue reemplazado por otros alimentos componentes de este grupo. Al ser una 
intervención dietética, el estudio no puede ser ciego para el individuo. 
(Delgado, 2000). 
 
El estudio ha sido aprobado por el Comité Ético del Hospital 
Universitario La Paz y se ajusta a las normas éticas recogidas en la 
Declaración de Helsinki (Forster et al., 2001). Los participantes han sido 
informados del estudio, han firmado su consentimiento informado y se ha 
preservado su anonimato en todo momento. 
 
4.1.1. Muestra 
 
El tamaño muestral se calculó en 120 pacientes basándonos en estudios 
con similares características, objetivos y diseño (Ortega et al., 1996; Sungsoo et 
al., 2003; Greenwood et al., 2008; Rodríguez-Rodríguez et al., 2008). Se ofreció 
la oportunidad de participar en el estudio a mujeres  trabajadoras del Hospital y 
voluntarias que acudieran a la Unidad de Nutrición con intención de perder 
peso. 
 
Inicialmente las personas interesadas en el estudio se inscribían y se las  
invitaba a concurrir a una reunión grupal informativa en la Unidad de Nutrición 
Clínica y Dietética del Hospital Universitario La Paz, en la que se les comunicaba 
los objetivos del estudio, las pruebas clínicas que se les practicarían, y del 
número y tipo de entrevistas y pruebas previstas; y se comprobaba sus datos de 
peso y talla reales y el cumplimiento de los criterios de inclusión o exclusión en 
el estudio. 
 
Criterios de inclusión: 
 
• Edad: > 18 años. 
• Sexo: femenino. 
• Acuerdo en firmar el consentimiento informado. 
Pacientes y Métodos 
94 
• IMC: > 25 < 39,9 (sobrepeso I, II y obesidad I y II) 
 
Criterios de exclusión: 
 
• Entorno familiar o social que impida el cumplimiento del tratamiento 
dietético. 
• Tener que realizar algún tipo de dieta especial por enfermedad 
asociada como enfermedad Celíaca, Insuficiencia renal crónica, etc. 
• Padecer Diabetes Mellitus. 
• Padecer Trastornos de la Conducta Alimentaria asociados. 
• Padecer demencia, enfermedad mental o disminución de función 
cognitiva.  
• Estar consumiendo fármacos o sustancias para perder peso (salvo 
en aquellos casos en que se suspenda la misma 15 días antes de 
comenzar el estudio). 
• Presentar enfermedad que pueda interferir en la pérdida de peso: 
enfermedad psiquiátrica grave, hipotiroidismo no controlado. 
• Estar embarazada o en periodo de lactancia. 
• Imposibilidad de cumplir el plan de actividad física pactado. 
• Desear abandonar el consumo de tabaco durante el tiempo que dura 
el estudio.  
 
Posteriormente las mujeres interesadas firmaron un consentimiento 
informado de participación en la investigación de acuerdo con las normas del 
Comité Ético del Hospital La Paz. 
 
En total se interesaron por participar en el estudio 200 mujeres. Las 
excluidas fueron 3 antes de la aleatorización, siendo 122 las que iniciaron la 
investigación y 104 las que lo concluyeron (Cuadro 14) y (Esquema de 
reclutamiento). 
 
 
Cuadro 14: Evolución de la muestra del estudio 
Estado de la muestra Número 
Mujeres interesadas e inscritas 200 
Mujeres que no asistieron a la reunión informativa  
Mujeres excluidas antes de la aleatorización (total) 
IMC > 40 kg/m2 
Enfermedades asociadas desconocidas 
 
75 
3 
2 
1 
 
Citas concertadas 122 
Acuden a la  primera cita 122 
Comienzan el estudio 122 
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Abandonan o excluidas durante el estudio (total) 
- Excluidas (imposibilidad de cumplir la actividad física por 
accidente/enfermedad). 
- Abandonos por no poder seguir la dieta sin pan. 
- Abandonos por no poder cumplir dieta o actividad o por falta 
de motivación.  
- Abandono por no poder asistir o cumplimentar material. 
18 
1 
 
2 
6 
 
9 
Concluyen el estudio 104 
 
Esquema de reclutamiento 
 
 
 
 
 
 
200 MUJERES 
INTERESADAS E INSCRITAS 
75  NO ACUDIERON A LA 
REUNIÓN INFORMATIVA 
3 EXCLUÍDAS ANTES DE LA 
ALEATORIZACIÓN 
(1 por IMC>=40; 2 por 
enfermedades asociadas) 
122 CUMPLIERON 
CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
Y FUERON RANDOMIZADAS 
61 ASIGNADAS 
GRUPO P AN 
61 ASIGNADAS GRUPO 
NO PAN 
1 EXCLUÍDA (por n o poder cumplir 
actividad física por accidente) 13  ABANDONOS 
(2 por no poder cumplir dieta s in  pan, 6 
p or no  poder cumplir tratamien to , 5 por 
n o poder as is tir) 
4 ABANDONOS 
(4 por no poder asisti r) 
 
56 FINALIZARON EL ESTUDIO 
 
48 FINALIZARON EL ESTUDIO 
 
Pacientes y Métodos 
96 
 
4.1.2. Intervención  
 
Una vez que las mujeres firmaban el consentimiento informado  (debiendo 
ser firmado en dos documentos por cada una de las partes interesadas), a los 
pacientes que cumplan todos los criterios de inclusión se les asignó un “número 
de tratamiento” de acuerdo con una tabla de aleatorización diseñada por la 
Unidad de Bioestadística del Hospital La Paz. Las pacientes fueron asignadas a 
uno de los dos grupos siguientes: 
 
 
Grupo A o PAN (grupo de 
intervención) 
Grupo que recibió una dieta hipocalórica 
equilibrada con inclusión del pan + educación 
nutricional + actividad física reglada 
Grupo B o NO PAN (grupo 
de control) 
Grupo que recibió una dieta hipocalórica 
equilibrada con exclusión del pan + educación 
nutricional + actividad física reglada 
 
Ambos grupos recibieron la misma Educación Nutricional (sesiones 
compartidas) y las mismas pautas de actividad física. En el caso de la dieta 
ambos grupos recibirán una cantidad equivalente de calorías y de distribución 
de nutrientes, pero el Grupo A incluía el pan mientras que en el Grupo B este 
alimento fue reemplazado por otras fuentes de almidones: pasta, arroz, patata, 
etc.  
 
En ambos grupos se indicó una dieta hipocalórica (1500 kcal) equilibrada 
(distribución 55% de H de C, 21% de proteínas y 24 % de grasas) (Cuadro 15) 
basada en un consumo recomendado por grupo de alimentos, de acuerdo con 
las raciones recomendadas de la SENC (SENC 2004)) adaptándolas al objetivo 
de pérdida de peso. 
 
A ambos grupos se les informó sobre la necesidad de que 
incrementasen su actividad física habitual con el fin de que los resultados de 
pérdida de peso fuesen más adecuados y efectivos (mantenimiento de masa 
muscular y pérdida de masa grasa) y se ajustasen a la recomendación del 
empleo de ambos pilares en el tratamiento del sobrepeso/obesidad (SEEDO 
2000). Para igualar esta variable en ambos grupos se unificó la recomendación 
de realizar por lo menos 3 veces por semana 30 minutos de actividad física 
intensa-moderada. 
 
Se otorgaron los siguientes parámetros para facilitar la clasificación del 
tipo de actividad habitual: 
- Actividad moderada: la que se realiza el 25% del tiempo sentado o de pie y 
el 75% en actividad ocupacional específica. Como caminar a 5,5-6,5 
Pacientes y Métodos 
97 
km/hora, trabajos de jardín, transportar carga, bicicleta, esquí, tenis, 
baile, etc. 
- Actividad intensa: el 40% del tiempo sentado o de pie, y el 60% de actividad 
ocupacional intensa. Como caminar con carga cuesta arriba, cortar 
árboles, cavar con esfuerzo, baloncesto, montañismo, fútbol, rugby, etc. 
 
Cuadro 15: Consumo recomendado por grupo de alimento para ambos 
grupos 
Grupo Cantidad Grupo A Grupo B Raciones 
recomendadas 
SENC (2004) 
Lácteos 400 cc 2 2 2-4 
Carnes 200 g 1 1 2 
Frutas 450 g 3 3 > 3 
Verduras 400 g 2 2 > 2 
Aceites 30 cc 3 3 3-6 
Cereales 
(no pan) 
 1 (40-60 
g/ración) 
3 (160 g 
totales) 
Pan  3 (120 g 
totales) 
--------------- 
4-6 
Grasas y 
Dulces 
 --------------- --------------- Ocasional 
Calibración  1536 kcal 
55% H de C 
21% 
proteínas 
24% grasas 
1528 kcal 
55% H de C 
21% 
proteínas 
24% grasas 
 
 
El seguimiento dietético de ambos grupos fue llevado a cabo por dos 
investigadores quienes compartieron las consultas con los primeros pacientes 
y sesiones grupales, con el objeto de evitar errores a la hora de dar las 
instrucciones dietéticas y que hubiera más homogeneidad en los dos grupos a 
la hora de resolver dudas y dificultades que planteaban las mujeres 
estudiadas.  
 
Grupo A (con PAN) 
 
Se entregó un plan con la indicación del número recomendado de 
raciones por grupo de alimentos (Cuadro 16). En estos pacientes se separó el 
grupo de cereales, pan, pasta y patata en dos grupos de alimentos; por un 
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lado el pan y por el otro cereales, pasta y patata. Las legumbres se incluyeron 
dentro de éste último grupo de alimentos ya que, a pesar de que las guías de 
la SENC las incluyen dentro del grupo de carnes, se consideró por su 
contenido calórico y la facilidad para los reemplazos más adecuada, en este 
caso, su inclusión en este grupo. 
 
Grupo B (sin PAN) 
 
En estos pacientes se incrementó el número de raciones aportadas por 
el grupo de Cereales, pasta, patata y legumbre ya que no se incluyó al grupo 
de alimentos: Pan. Este aumento del número de raciones se hizo de forma 
proporcional para lograr que se aportara la cantidad más próxima posible de 
calorías e hidratos de carbono al grupo de intervención. (Cuadro 16). 
 
 
Cuadro 16: Número de Raciones recomendadas  por grupo de alimentos 
 Grupo A 
 (con Pan) 
Grupo B  
(sin Pan) 
Grupo Raciones/día 
Pan 
 
 
 
 
3 0 
Cereales, Pasta, Patata y 
Legumbre 
 
 
 
 
1 
 
3 
 
 
Verduras 
 
 
 
2 2 
Frutas 
 
 
 
 
3 3 
Leche y Productos Lácteos 
 
 
 
 
2 2 
Carnes, Pescados y Huevos. 
 
 
 
 
2 2 
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Grasas y Aceites. 
 
 
 
 
3 3 
 
 
Además a ambos grupos se les entregó un instructivo con las 
equivalencias de una ración (para facilitar los intercambios y evitar la 
monotonía del plan) adaptado a cada tipo de dieta (Cuadro 17). El paciente 
podía seleccionar libremente los componentes de cada grupo respetando la 
cantidad total de raciones, aunque se les recomendó variar lo más posible 
siempre respetando las características indicadas de cada equivalencia (por 
ejemplo leche desnatada). En caso de que el paciente no tolerara o no le 
gustara una posibilidad se le sugerían otras opciones respetando el contenido 
calórico y nutricional del alimento. Para una mayor comprensión del tamaño 
de las raciones se trabajó con fotografías orientativas. (Gómez Candela et al., 
2007). (Figura 4) 
 
Se les recomendó una distribución diaria de comidas con un mínimo de 
4 al día, y se les sugirió posibles formas de distribución de las raciones a lo 
largo del día para que lo pudieran adaptar a sus actividades y ocupaciones 
habituales. (Cuadro 18). 
 
Finalmente se les entregó un plan con ejemplos de menú como 
sugerencia para facilitar la comprensión del manejo y distribución de raciones 
(Cuadro 19). 
 
Con respecto al grupo de azúcares y dulces, se recomendó que no 
fuesen incluidos durante la duración del estudio y, en caso de hacerlo debían 
apuntarlos como transgresiones a la dieta en su cuadro correspondiente, tal 
como se indica más adelante. 
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Cuadro 17: Cantidades equivalentes a una ración por grupo de alimento  
Grupo Cantidad equivalente a una ración 
Pan 
 
 
 
 
- 40-60 g de pan de barra (1/4 de barra), preferentemente 
integral 
- 40-60 g de pan de molde (2 rebanadas), preferentemente 
integral 
- 40-60 g de pan de pita (1 unidad) 
- 40-60 g de pan de centeno (1 rebanada) 
Cereales, 
Pasta, Patata y 
Legumbre 
- 50 g de pasta (un cazo pequeño en crudo) o 150 g (1 plato 
raso en cocido) 
- 50 g de arroz blanco o integral (un cazo pequeño en crudo) o 
150 g (1 plato raso en cocido) 
- 50 g de legumbres: lentejas, garbanzos, judías, etc. (un cazo 
pequeño en crudo) o 150 g (1 plato raso en cocido) 
- 150 g de maíz dulce en lata (un plato raso o media lata 
pequeña) 
- 200 g o 2 patatas pequeñas 
- 40 g de bizcotes o 3-4 unidades 
- 40 g de galletas tipo “María” o biscochos 5-6 unidades 
- 30 g de cereales de desayuno sin azúcar normales o 
integrales: 4 cucharadas soperas 
Verduras 
 
 
 
- 1 plato de ensalada variada 
- 1 plato de verdura cocida 
- 200 g o 1 tomate grande 
- 200 cc de zumo de tomate o sopas variadas caseras 
Frutas 
 
 
 
 
- 1 pieza mediana: manzana, pera, naranja, kaki 
- 2 piezas pequeñas de: mandarina, kiwi 
- 5 fresones 
- 2 rodajas de piña al natural 
- 1 raja de sandia 
Leche y 
Productos 
Lácteos 
 
 
 
 
 
- 200 cc de leche desnatada 
- 2 yogures desnatados 
- 1 cuajada 
- 100 g de queso blanco desnatado (Quarq): 6 cuch. soperas 
- 20 g de queso parmesano de rallar: 2 cuch. soperas 
- 1 tarrina de queso de Burgos pequeña, preferentemente 
desnatada 
- 20 g o 1 loncha de queso sándwich 
Carnes, 
Pescados y 
Huevos. 
 
 
- 100 g de carne de vaca, pollo: 1 filete pequeño o ¼ de pollo o 
conejo 
- 120 g o 1 filete mediano o 2 latas de atún al natural 
- huevo: 1 unidad entera + 1 clara 
- 50 g o 2 lonchas de jamón York o pavo 
Grasas y 
Aceites.  
 
 
 
 
- 10 cc de aceite: 1 cuch. sopera 
- 15 almendras, avellanas o cacahuetes 
- 7 mitades de nuez 
- 20 aceitunas 
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Cuadro 18: Ejemplos de distribución de las raciones/día 
Grupo De MM Co Me Ce Total 
Pan 
 
1   1  2 
Cereales, Pasta, 
Patata y Legumbre 
 
1  1  1 3 
Verduras 
 
  1    
Frutas 
 
  1  1 2 
Leche y Productos 
Lácteos 
 
 1 1  1 3 
Carnes, Pescados y 
Huevos 
 
  1  1 2 
Aceites   1 y ½  1 y ½ 3 
Figura 4: Ejemplo de material educativo 
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Cuadro 19: Ejemplos de menús 
 MENÚ BASE LUNES MARTES MIERCOLES JUEVES VIERNES SABADO DOMINGO 
Desayuno 
 
 
Hora: 
LECHE Y PRODUCTOS 
LÁCTEOS (1 ración) 
PAN, CEREALES, PASTA, 
PATATA Y LEGUMBRE (1 
ración) 
Leche 
desnatada 
Pan integral 
 
Yogures 
Cereales 
integrales 
Leche 
desnatada 
Galletas 
María 
Queso Burgos 
Pan blanco 
 
Leche 
desnatada 
Biscotes 
 
Cuajada 
Cereales 
integrales 
Queso en 
lonchas 
Pan integral 
 
M.mañana FRUTAS (1 ración) Manzana Zumo natural Pera Mandarina Kiwi Macedonia Piña natural 
Comida 
 
 
 
Hora: 
VERDURA (1 ración) 
CEREALES, PASTA, PATATA Y 
LEGUMBRE (1/2 o 1 ración) 
 
CARNES, PESCADOS Y 
HUEVOS (1 ración) 
 
FRUTAS (1 ración) 
PAN 
GRASAS Y ACEITES (1 ración 
y 1/2) 
Pasta con 
Verdura 
 
 
Ternera 
 
 
Fruta 
Pan 
 
Aceite Oliva 
Legumbre con 
Verdura 
 
 
Pollo 
 
 
Fruta 
Pan 
 
Aceite Oliva 
Verdura con 
Patata 
 
 
Pescado 
 
 
Fruta 
Pan 
 
Aceite Oliva 
Menestra de 
verduras 
 
 
Lomo Cerdo 
 
 
Fruta 
Pan 
 
Aceite Oliva 
Legumbre 
 
 
 
Ternera con 
Verdura 
 
Fruta 
Pan 
 
Aceite Oliva 
Ensalada 
 
 
 
Pescado Azul 
 
 
Fruta 
Pan 
 
Aceite Oliva 
Arroz con 
verduras, 
pescado, 
marisco 
(Plato único) 
 
 
Fruta 
Pan 
 
Aceite  Oliva 
Merienda 
Hora: 
LÁCTEOS (1 ración) 
 
Yogures Leche 
desnatada 
Cuajada Leche 
desnatada 
Queso en 
lonchas 
Leche 
desnatada 
Queso Burgos 
Cena 
 
 
Hora: 
VERDURA (1 ración) 
 
CARNES, PESCADOS Y 
HUEVOS (1 ración) 
 
FRUTAS (1 ración) 
 
PAN 
GRASAS Y ACEITES (1 ración 
y 1/2) 
Ensalada 
 
Tortilla 
Francesa 
 
Fruta 
Pan 
 
Aceite Oliva 
Sopa Verduras 
 
Pescado 
Blanco con 
Tomate 
Natural 
Fruta 
Pan 
Aceite Oliva 
Ensalada 
 
Bocadillo de 
Pavo 
 
 
Fruta 
 
Aceite Oliva 
Puré de 
Verduras 
Pescado con 
Ensalada 
 
Fruta 
Pan 
 
Aceite Oliva  
Menestra de 
verduras 
Huevos 
rellenos de 
atún 
Fruta 
Pan 
 
Aceite Oliva 
Sopa de 
verduras 
Bocadillo de 
jamón de 
York y tomate 
Fruta 
Pan 
 
Aceite Oliva 
Ensalada 
 
Hamburgues
a 
 
Fruta 
Pan 
 
Aceite Oliva 
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4.1.3. Planificación o desarrollo del estudio 
 
4.1.3.1. Estudio inicial 
 
Una vez obtenido el consentimiento para participar en el estudio se citó a 
todas las mujeres para la realización del análisis de sangre y para la primera 
consulta individual. Se les entregaba su cuaderno de recogida de datos (CRD) 
con las recomendaciones e instrucciones para completar los cuestionarios y para 
acudir a la primera visita (Registro alimentario de 3 días inicial, Cuestionario 
sobre dietas previas y causas de abandono/fracaso, Encuesta de conocimientos 
del pan, Cuestionario de ejercicio y actividad física inicial). Se les indicaba que 
todo este material debía ser cumplimentado y devolverse en la siguiente cita, que 
sería aproximadamente una a dos semanas después, en la que se realizaría el 
estudio basal y se les informaría sobre la pauta dietética a seguir en cada caso.  
 
4.1.3.2. Estudio basal (Visita 0) 
 
En una fecha previa prefijada se les realizaba la extracción sanguínea 
para el análisis hematológico, bioquímico y genético.  
 
Las mujeres acudían a su cita individual en la Unidad de Nutrición 
Clínica y Dietética una a dos semanas después, aproximadamente, de la visita 
inicial. En este momento entregaban cumplimentados los cuestionarios que se 
les había proporcionado en la primera entrevista y se procedía al control de los 
mismos verificándose sus diferentes partes. 
 
Se realizó un estudio sociosanitario y un cuestionario de frecuencia 
habitual de consumo de alimentos a fin de estimar las raciones diarias 
consumidas por cada grupo de alimentos usando como referencia el tamaño 
de raciones recomendadas por la SENC. También se procedió a realizar el 
estudio antropométrico completo (peso, talla, IMC, perímetros y composición 
corporal por bioimpedancia) y medición de Presión sanguínea sistólica y 
diastólica (SBP, DBP) y frecuencia cardíaca. 
 
Se procedía a la aleatorización asignándoles un “número de 
tratamiento” de acuerdo con la tabla de aleatorización disponible en orden 
secuencial. Este número de aleatorización de 3 dígitos, se apuntaba en la 
página del cuaderno de recogida de datos (CRD) correspondiente y en el 
manual del Investigador. 
 
Una vez asignado al grupo correspondiente se les explicaba la pauta 
dietética, dieta A o dieta B. En este sentido, el estudio era ciego para las 
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mujeres, ya que desconocían cuál era la otra pauta dietética. Se les pautó la 
actividad física regular que debían realizar y que era igual para ambos grupos. 
 
Se les informaba del material que debía ser cumplimentado y se daban 
las instrucciones para hacerlo, para la siguiente visita.  
- Test de motivación - saciedad  
- Registro de Transgresiones Alimentarias 
- Registro de actividad física 
 
Se concertaban las fechas y horarios para las demás visitas que serían 
de carácter grupal. 
 
4.1.3.3. Visita mensual (4 semanas) (Visita 1) 
 
A las 4 semanas del estudio basal se realizó la primera sesión de 
Educación Nutricional grupal. Antes de comenzar la misma las pacientes 
entregaban el material cumplimentado que era verificado por el investigador. 
Luego se volvieron a repetir las pruebas antropométricas, y el control de las 
constantes vitales. 
 
Una vez realizadas las pruebas anteriores, se repasaba el material a 
completar para la siguiente visita (Registro Alimentario de 3 días), Registro de 
Transgresiones Alimentarias y Registro de actividad física) y se reforzaban las 
pautas para su correcta cumplimentación. Se recordaba la fecha para el 
siguiente encuentro. 
 
Luego se exponía una charla-coloquio grupal que incluía los temas 
descritos en el (Cuadro 20).  
 
Se entregaba un material resumen con los conceptos principales 
desarrollados en la sesión de educación nutricional. 
 
Cuadro 20: Temas desarrollados en la 
charla-coloquio grupal Nº 1 
Generalidades sobre Obesidad 
Definición de la Obesidad 
Cómo se mide la Obesidad 
La distribución de la grasa corporal 
Las complicaciones de la Obesidad.  
¿Por qué debo perder peso? 
Cómo y cuánto debo perder 
Cada cuanto pesarse 
Los pilares del tratamiento 
Tratamiento a largo plazo 
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4.1.3.4. Visita mensual (8 semanas) (Visita 2) 
 
Se repetía exactamente el mismo procedimiento y las mismas pruebas 
que en la Visita 1. En la charla-coloquio grupal se incluían los temas descritos 
en el (Cuadro 21). También se entregaba un material resumen con los 
conceptos principales desarrollados en la sesión de educación nutricional. 
 
Cuadro 21: Temas desarrollados en la 
charla-coloquio grupal Nº 2 
Aprendiendo a comer I 
Los Principios Nutritivos (funciones y 
fuentes, energía que aportan) 
Hidratos de Carbono 
Proteínas 
Grasas 
Vitaminas y Minerales 
Distribución recomendada de los 
principios nutritivos 
Grupos de Alimentos 
La Pirámide de Alimentos 
El pan en la alimentación saludable 
 
4.1.3.5. Visita mensual (12 semanas) (Visita 3) 
 
Se repetía exactamente el mismo procedimiento y las mismas pruebas 
que en la Visita 2. En la charla-coloquio grupal se incluían los temas descritos 
en el (Cuadro 23). También se entregaba un material resumen con los 
conceptos principales desarrollados en la sesión de educación nutricional. 
 
Cuadro 22: Temas desarrollados en la 
charla-coloquio grupal Nº 3 
Situaciones Especiales - Formas de 
cocción – Mitos y creencias 
Como motivarse 
Como comprar la comida 
Normas para preparar y servir la comida 
Momentos de ansiedad 
Como evitar las tentaciones 
Comer fuera de casa. Fiestas y reuniones 
Cocinar sin grasas y mejorar el sabor de 
las comidas 
Calorías y alcohol 
Dietas milagro 
Los productos light 
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4.1.3.6. Visita mensual (a las 16 semanas) (Visita 4)  
 
Transcurridas 16 semanas del estudio inicial acudieron las mujeres a la 
última visita en la que debían entregar el último material solicitado que 
consistía en: 
- Registro alimentario de 3 días 
- Encuesta de conocimientos del pan (la misma que inicialmente) 
- Test de motivación - saciedad  
- Registro de Transgresiones Alimentarias 
- Registro de actividad física 
 
Se añadió un test de adherencia al tratamiento, también incluído con el 
resto de documentos a completar en el CRD de cada paciente. 
 
Se volvió a realizar el estudio antropométrico completo (peso, talla, IMC, 
perímetros y composición corporal por bioimpedancia) y medición de Presión 
sanguínea (SBP, DBP) y frecuencia cardíaca. Se les citó para realizar la última 
extracción sanguínea para repetir el análisis hematológico y bioquímico (no el 
genético). Se realizó la última charla-coloquio con la temática que se describe 
en el (Cuadro 23) y el material resumen correspondiente. 
 
 
Cuadro 23: Temas desarrollados en la 
charla-coloquio grupal Nº 4 
La Actividad física 
La importancia del ejercicio 
¿Cómo comenzar? 
Las excusas que solemos usar 
Calorías y actividad física 
Como reforzar la actividad día a día 
 
Las etapas de la realización del estudio se resumen en la figura 5. 
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Estudio 
inicial 
Estudio 
inicial* 
** ** ** ** ** 
 V0* 
Figura 5: Cronograma de realización del estudio 
0 sem 1 mes 
 V1* 
Estudio inicial: Selección de la muestra. Firma del consentimiento. 
Citaciones. 
Visita individual: Estudio sociosanitario, estudio dietético, antropométrico 
y control de constantes vitales. Asignación de “número de tratamiento”. 
Explicación de pauta dietética.  
 V0 
Intervención Sin intervención 
*   Entrega de documentos a completar 
** Devolución de documentos      
     Realización de estudio hematológico y bioquímico (genético sólo 1º vez)  
Visita Grupal: Estudio antropométrico y control de constantes vitales. 
Charla-coloquio Nº 1.  
 V1 
2 mes 
 V2* 
3 mes 
 V3* 
4 mes 
 V4 
Visita Grupal: Estudio antropométrico y control de constantes vitales. 
Charla-coloquio Nº 2.  
 V2 
Visita Grupal: Estudio antropométrico y control de constantes vitales. 
Charla-coloquio Nº 3.  
 V3 
Visita Grupal: Estudio antropométrico y control de constantes vitales. 
Charla-coloquio Nº 4.  
 V4 
CON PAN 
SIN PAN 
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4.2. MÉTODOS 
 
A todas las mujeres se les realizó a lo largo de las diferentes visitas los 
estudios que se indican a continuación (excepto los cuatro primeros, que sólo 
se realizaron al inicio del estudio, antes de que se hubieran dado las pautas 
dietéticas): 
 
- Registro de datos sociosanitarios  
- Registro alimentario de 3 días inicial (Instructivo para su 
cumplimentación)  
- Cuestionario de ejercicio y actividad física inicial 
- Cuestionario sobre dietas previas y causas de abandono/fracaso 
- Cuestionario sobre conocimientos del pan 
- Estudio de la frecuencia de consumo de alimentos 
- Estudio antropométrico 
- Patrón dietético 
- Patrón de actividad física 
- Estudio hematológico y bioquímico 
- Escala analógica visual para evaluar la motivación – saciedad al comer 
- Test de Adherencia 
 
4.2.1. Registro de datos sociosanitarios 
 
Mediante un cuestionario elaborado para el estudio se recogió 
información de las mujeres participantes en el estudio sobre los siguientes 
aspectos: 
 
− Fecha de nacimiento 
 
− Convivencia: se preguntó a las mujeres sobre el número de personas 
con las que convivía y el parentesco que tenía con cada una de ellas. 
 
− Nivel de estudios: se clasificó a las mujeres, en función de los estudios 
realizados, estableciéndose los siguientes grupos: 
 
a) Sin estudios: personas que nunca concurrieron a un establecimiento 
de enseñanza formal o no lo finalizaron             
b) Estudios básicos: se incluyó primario y E.S.O. 
c) Estudios medios: BUP, COU, FP1, FP2, Escuelas Universitarias, 
Ingenierías técnicas, Diplomados, ATS, Graduado Social, Magisterio o 
haber cursado tres años de carrera. 
d) Estudios superiores: Ingeniería Superior, Licenciados, Arquitectos, 
realizados todos los cursos. 
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− Profesión: se preguntó la profesión de cada participante.  
 
− Situación laboral: estableciéndose los siguientes grupos: 
 
a) Trabaja   
b) Jubilado o pensionista         
c) Parado 
d) Labores del hogar   
e) Estudiante      
 
Por otra parte, también se recogió información sobre diferentes datos 
sanitarios: 
 
− Patologías más frecuentes que padecen las personas con 
sobrepeso/obesidad: hipertensión arterial, hipercolesterolemia, diabetes 
tipo I y tipo II (lo que era considerado como criterio de exclusión), 
enfermedades respiratorias (apnea del sueño), gastrointestinales (reflujo 
gastroesofágico), artritis y artrosis. 
 
− Presencia de hipotiroidismo: si el mismo estaba controlado (en caso de 
que no era considerado como criterio de exclusión) y que medicación 
tomaban. 
 
− Consumo de fármacos o suplementos de forma habitual: si existía un 
consumo de los mismos, se debía indicar la frecuencia y el tipo. 
 
− Edad en que había comenzado el sobrepeso/obesidad y las causas a lo 
que lo atribuían: matrimonio, embarazos, divorcio, abandono del 
tabaco, falta actividad física, mala alimentación, depresión y/o 
ansiedad, menopausia y otras causas. 
 
− Presencia de antecedentes familiares de sobrepeso/obesidad de uno o 
ambos progenitores. 
 
− Menopausia: si estaban en este periodo y en caso afirmativo desde hacía 
cuanto tiempo y si realizaban algún tipo de tratamiento hormonal 
sustitutivo.  
 
4.2.2. Registro alimentario de 3 días inicial (Instrucciones para su 
cumplimentación) 
 
Para la valoración general del consumo de alimentos y la ingesta de 
energía y nutrientes previa al inicio del estudio, se empleó un "registro del 
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consumo de alimentos y bebidas" durante 3 días, uno de los cuales debía ser 
domingo o festivo (Anexo 1).  
 
Las mujeres fueron instruidas para anotar mediante pesos, si era 
posible, o en medidas caseras, todos los alimentos y bebidas que tomaran, 
tanto fuera como dentro del hogar, intentando conseguir la máxima veracidad, 
y pidiendo que registraran lo ingerido. Este registro inicial sirvió también como 
modelo de entrenamiento para aprender a completarlo con la mayor corrección 
posible para las entregas de Registro de las siguientes visitas. 
 
4.2.3. Cuestionario de ejercicio y actividad física inicial  
 
Este cuestionario se empleó con la finalidad de conocer el tipo de vida 
(respecto a la actividad que realizaban: sedentaria, moderadamente activa o 
muy activa) así como para conocer si realizaban algún tipo de actividad física o 
deporte y la frecuencia con la que lo hacían antes de comenzar a participar en 
el estudio. (Anexo 2). 
 
En base a los resultados de este cuestionario se determinó el 
incremento de las necesidades energéticas en función de la actividad física 
según la categoría de actividad y los coeficientes por categoría de actividad 
(WHO, 1973) para la determinación del Gasto Energético Total (GET). (Cuadro 
24 y 25) 
 
Cuadro 24: coeficientes por categoría de actividad 
 
Muy ligera Ligera Moderada Intensa 
Muy 
intensa 
Mujeres 1,3 1,5 1,6 1,9 2,2 
 
Cuadro 25: Categorías de Actividad 
Muy Ligera Actividades en posición sentada y de pie, sedentaria: pintar, 
manejar, trabajo de laboratorio, oficinista, coser, planchar,  
cocinar. 
Ligera Actividades de pie, en ambiente cerrado y templado o a la 
intemperie, sin mayor desgaste: caminata moderada, trabajos 
en cocheras, trabajos eléctricos, carpintería, trabajos en 
restaurantes, limpieza de la casa, cuidado de los niños, 
docentes, profesionales, golf, vela, tenis de mesa. 
Moderada Actividades al aire libre, con bastante desgaste: caminata 
intensa, llevar una carga, ciclismo, esquiar, tenis, bailar. 
Intensa Actividades a la intemperie, con intenso desgaste  
Muy Intensa Caminata en pendiente hacia arriba, tala de árboles, 
excavación manual intensa, portuarios, básquetbol, escalar, 
fútbol americano, fútbol soccer. 
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4.2.4. Cuestionario sobre dietas previas y causas de abandono/fracaso 
 
Este cuestionario se empleó para evaluar la percepción de las mujeres 
respecto a las dietas, si las habían hecho con anterioridad, que resultados 
habían obtenido y las posibles causas de fracaso o abandono. (Anexo 3) 
 
4.2.5. Cuestionario sobre conocimientos del pan 
 
Este cuestionario se completó en la visita inicial y en la visita 4 y su 
finalidad fue la de determinar los conocimientos y percepción que las mujeres 
tenían en relación al pan al inicio y final de la intervención. (Anexo 4) 
El cuestionario incluyó preguntas vinculadas a: 
- su aporte calórico 
- su aporte de nutrientes 
- momentos en que debe consumirse 
- adecuada selección de los diferentes tipos de pan y 
- el pan como componente de la dieta mediterránea. 
 
4.2.6. Estudio de la frecuencia de consumo de alimentos 
 
Mediante un cuestionario realizado para el estudio se recogió 
información sobre la frecuencia en que las mujeres consumían ciertos 
alimentos, así como las veces al día, a la semana o al mes que los tomaban y 
la cantidad consumida cada vez. (Anexo 5) 
 
4.2.7. Determinación de las constantes vitales 
 
Los datos de presión arterial se obtuvieron con un Monitor Welch Allyn 
Spot Vital Signs serie 420 de forma automática y no invasiva registrándose la 
presión arterial sistólica, diastólica y frecuencia del pulso. La exactitud de la 
medición con este aparato satisface o supera las normas realizando las 
mismas con un error medio de ± 5 mmHg con una desviación estándar de 8 
mmHg. 
 
La medición se realizó en la parte superior del brazo, con el brazo del 
paciente relajado e inmóvil. Entre el manguito y el brazo debía quedar un 
espacio no superior a 2 dedos. 
 
Para realizar una lectura exacta se ajustó el tamaño del manguito de 
acuerdo a la circunferencia del brazo del paciente medida en el punto medio 
entre el codo y el hombro. Cuando la circunferencia era inferior a 31,5 cm se 
utilizó un manguito para adulto y cuando fue mayor a 38,4 uno para adulto 
de talla grande. 
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Se establecieron como valores de referencia los marcados por la 
European Society of Hipertension (ESH) y la European Society of Cardiology 
(ESC) (ESH and ESC, 2007) (Cuadro 26). 
 
Cuadro 26: Valores de estratificación de la presión arterial 
PAS: 120/129  PAD:80/84 
PAS: 130/139  PAD:85/89 
PAS: 140/159  PAD:90/99 
PAS: 160/179  PAD:100/109 
PAS: ≥180  PAD: ≥100 
Normal  
Normal elevada 
Grado I HTA  
Grado II HTA  
Grado III HTA 
 
4.2.8. Estudio antropométrico 
 
Con objeto de conseguir una mayor uniformidad en las medidas, todas 
fueron realizadas por un mismo grupo de personas previamente entrenadas. 
 
La toma de medidas se realizó en los puntos anatómicos de referencia 
para cada una de las medidas a evaluar que fueron previamente identificadas 
y marcadas con un lápiz. 
 
De acuerdo con las recomendaciones del Programa Biológico 
Internacional las mediciones de los pliegues cutáneos, diámetros y 
circunferencias, se efectuaron por triplicado, registrándose el valor medio. 
Cuando algún valor sobrepasó el 5% de tolerancia aceptado como error en la 
técnica de medida, fue descartado y no utilizado para el cálculo de dicho valor 
medio (WHO, 1976; Aragonés et al., 1993). 
 
4.2.8.1. Medidas antropométricas 
 
4.2.8.1.1. Peso corporal (P, kg) 
 
Se determinó utilizando el ANALIZADOR DE COMPOSICIÓN CORPORAL 
BC-420MA. Bio Lógica. Tecnología Médica SL a fin de unificar la medición con 
la realización de la bioimpedancia. La medida fue tomada con los individuos 
descalzos y con las menores ropas posibles y con las pacientes en posición de 
pie y ubicadas en el sitio delimitado para ello. 
 
4.2.8.1.2. Talla (T, cm) 
 
La medida se efectuó mediante un estadiómetro SECA (rango 80-200 
cm). Para ello los sujetos se colocaron descalzos, en posición erecta, con la 
espalda lo más recta posible, con los brazos extendidos paralelos al cuerpo, 
talones juntos y cabeza colocada siguiendo el plano horizontal de Frankfort. 
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4.2.8.1.3. Circunferencias corporales 
 
Las circunferencias fueron determinadas mediante una cinta métrica 
metálica flexible (rango 0-150 cm) de un milímetro de precisión. 
 
Circunferencia de la cintura: la medida fue tomada manteniendo a la 
persona en posición erguida, repartiendo el peso equitativamente en 
ambas piernas y sus brazos relajados a los costados del cuerpo, en el 
punto medio de la menor distancia vertical entre la última costilla y la 
cresta ilíaca, con la cinta pegada a la piel pero sin comprimir (Norton & 
Olds, 2000). 
 
Circunferencia de la cadera: la medida se realizó manteniendo a la 
persona en posición erguida, con los brazos acostados sobre el cuerpo y 
los pies juntos. Se midió en la máxima circunferencia por encima de los 
glúteos y pasando por el pubis, con la cinta pegada al cuerpo pero sin 
comprimir (WHO, 1995; Norton & Olds, 2000). 
 
4.2.8.2. Parámetros antropométricos 
 
Una vez realizadas todas las medidas antropométricas, de acuerdo con 
la técnica estándar y siguiendo las normas internacionales recomendadas por 
la WHO (1976), se calcularon los siguientes parámetros: 
 
4.2.8.2.1. Índice de masa corporal (IMC, kg/m2) 
 
Se calculó a partir de las medidas de peso y talla según la fórmula del 
Índice de Quetelet o Índice de masa corporal (IMC) (Durnin & Fidanza, 1985): 
 
IMC= Peso/Talla2 
 
4.2.8.2.2. Índice cintura-cadera (ICC) 
 
Este parámetro se obtuvo calculando el cociente entre la circunferencia 
de la cintura (CCi) y de la cadera (CCa), según la siguiente ecuación:  
 
ICC = CCi (cm)/CCa (cm) 
 
Este índice es aceptado como un buen indicador de obesidad central, y, 
aunque no están claramente definidos los valores a partir de los cuales se 
observa un aumento del riesgo cardiovascular, se han propuesto como valores 
delimitadores >1 en varones y >0.85 en mujeres (SEEDO, 2000). 
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Diversos autores han indicado que la medida de la CCi por si sola es un 
buen indicador de la acumulación de grasa perivisceral (SEEDO, 2000), siendo 
incluso un indicador de riesgo cardiovascular más adecuado que el ICC y el 
IMC (Huang et al., 2005). 
 
En el (Cuadro 27) se presentan los valores de referencia de algunos 
indicadores antropométricos: 
 
Cuadro 27: Valores de referencia para mujeres del IMC, grasa corporal, ICC 
y la CCi 
 Valor de referencia Diagnóstico 
IMC 
(kg/m2)* 
< 18,5 
18,5-24,9 
25-26,9 
27-29,9 
30-34,9 
35-39,9 
 
Peso insuficiente 
Normopeso Sobrepeso 
grado I Sobrepeso grado 
II (preobesidad) 9                        
Obesidad de tipo I 
Obesidad de tipo II 
ICC* 
≥0.90                  Riesgo cardiovascular 
CCi (cm)* 
>82 
>88 
Valor de riesgo 
Riesgo elevado 
* (SEEDO, 2000) 
 
4.2.8.2.3. Composición Corporal 
 
Se determinó utilizando el ANALIZADOR DE COMPOSICIÓN 
CORPORAL BC-420MA. Bio Lógica. Tecnología Médica SL. Rango de edad (5- 
99 años). Capacidad 270kg. Graduación: 50g (0-200kg) 100g (201-270kg). 
Figura 6. 
 
 
 
 
El método BIA (Análisis de Impedancia Bioeléctrica) es un método para 
medir la composición corporal -masa grasa, masa muscular estimada, etc.- 
mediante la medición de la impedancia bioeléctrica en el cuerpo. La grasa que 
Figura 6: Analizador de composición corporal 
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se encuentra en el cuerpo no es un buen conductor de electricidad, mientras 
que el agua, cuya mayor parte se encuentra en los músculos, es un conductor 
eficaz de la electricidad. El grado de dificultad con el que la electricidad se 
transmite a través de una sustancia se conoce como resistencia eléctrica y el 
porcentaje de grasa y otros componentes corporales pueden inferirse a partir 
de la medición de esta resistencia. El Analizador de la Composición Corporal 
de TANITA mide la composición corporal utilizando una fuente de corriente 
continua que genera una corriente de alta frecuencia (50 kHz, 90µA). 
 
En el método BlA se mide la impedancia y se calcula la composición 
corporal a partir del valor obtenido. Se sabe que la impedancia cambia en una 
cantidad correspondiente al agua corporal total que ocupa aproximadamente 
el 60% del peso y que su distribución y temperatura cambian. Por esta razón, 
las condiciones de medición deben mantenerse constantes. La adopción de la 
tecnología de reactancia permite obtener mediciones de una estabilidad nunca 
antes vista; sin embargo, los cambios de temperatura y distribución del agua 
corporal total o de volumen de flujo sanguíneo en las extremidades debido a 
ejercicios, baños, etc., afectan los resultados de las mediciones debido a que la 
resistencia eléctrica del cuerpo también cambia. Para evitar los errores en la 
medición las mujeres  cumplieron las siguientes pautas previas a la medición: 
 
- Mantener ayunas de más de 2 horas 
-    No practicar ejercicio intenso en las 24 horas previas 
- No ingerir alcohol, café, refrescos con cafeína o chocolates en las 
24 horas previas 
- En el caso de mujeres, no estar en el periodo menstrual y no 
coincidir con los 3 días que anteceden lo mismo (en caso de que 
esto ocurriera, debido a que las fechas de las visitas ya estaban 
marcadas debían informarlo al investigador). 
- Haber orinado 30 minutos antes. 
- Venir desprovisto de objetos metálicos: pendientes, cadenas, 
pulseras, etc., así como de pantys. 
 
 
El analizador permitió la determinación de los siguientes parámetros: 
 
Grasa corporal (kg y %) 
 
Estima la masa grasa a partir del agua corporal. Se establecieron como 
valores de referencia: 20-30 (Normalidad), 31-33 (Límite normalidad) y >33 
(Obesidad)   (SEEDO, 2000).         
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Agua corporal (litros y %) 
 
Porcentaje de agua corporal total es la cantidad total de líquido que hay 
en el cuerpo de una persona, expresada como porcentaje de su peso total. El 
porcentaje de agua corporal debe servir de guía, y no debe ser utilizado 
específicamente para determinar el porcentaje de agua corporal total absoluto 
recomendado para una persona. El porcentaje varía de una persona a otra, 
pero como guía, los porcentajes de agua corporal medios para un adulto 
saludable son: 
Mujer: 45 a 60% 
Varón: 50 a 65% 
El porcentaje de agua corporal total tenderá a disminuir a medida que 
el porcentaje grasa corporal aumente. Una persona que tenga un alto 
porcentaje de grasa corporal puede estar por debajo del porcentaje de agua 
corporal medio. A medida que pierda grasa corporal, el porcentaje de agua 
corporal total deberá acercarse gradualmente a los niveles típicos indicados 
anteriormente. 
 
Masa muscular (kg y %) 
 
El valor de masa muscular calculado por este procedimiento incluye los 
músculos esqueléticos, los músculos lisos (tales como los del corazón y del 
aparato digestivo) así como el agua contenida en los mismos. Los músculos 
desempeñan un papel importante ya que funcionan como un motor en cuanto 
a lo que consumo de energía se refiere. A medida que aumenta su masa 
muscular, aumenta el consumo su de energía, lo que le ayuda a reducir los 
niveles excesivos de grasa corporal y a perder peso de una manera saludable. 
 
Cálculo de la TASA METABÓLICA BASAL (MB, kcal) 
 
El método básico que emplea la TANITA para calcular el MB es una 
ecuación estándar que utiliza el peso y la edad basada en la medición de la 
impedancia. El método que emplea ha sido validado mediante la utilización de 
Calorimetría indirecta (análisis de la composición del aliento). Esta medición 
se realizó para supervisar la evolución del MB a medida que transcurría el 
tiempo de iniciada la dieta y si había o no cumplimiento de la actividad física 
pautada. 
 
Nivel de grasa visceral (VAT, escala 1 al 59) 
 
Esta función nos indica el nivel de grasa visceral del cuerpo que suele 
aumentar después de la menopausia y se asocia al riesgo de contraer 
enfermedades cardiovasculares, hipertensión, etc. El medidor de grasa visceral 
de TANITA proporciona esta medición en una escala que va de 1 al 59. 
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- 1 al 12: Indica un nivel saludable de grasa visceral.  
- 13 a-59: Indica un nivel excesivo de grasa visceral.  
 
TANITA ha desarrollado una tecnología para la medición del riesgo de 
acumulación de VAT por análisis de impedancia bioeléctrica (BIA) mediante 
comparación con el análisis de imágenes aplicadas a las imágenes de 
resonancia magnética, además de la tecnología tradicional para la medición de 
la grasa corporal. El riesgo de acumulación de VAT se calcula mediante la 
estimación del área VAT por el método BIA en base al procesado de imágenes 
de resonancia magnética. Este método tiene una correlación superior a la 
estimación de riesgo de acumulación de VAT sobre el índice de masa corporal 
o la circunferencia abdominal (circunferencia en la cintura), permitiendo una 
estimación que se corresponde de una forma más precisa con cada individuo. 
El área VAT mediante resonancia magnética se calcula con la realización del 
procesado de imágenes de la sección transversal de las regiones de las 
vértebras lumbares L4-L5. 
 
4.2.9. Patrón dietético 
 
4.2.9.1. De la dieta habitual 
 
4.2.9.1.1. Cuantificación de la ingesta previa al estudio 
 
Para la valoración general del consumo de alimentos y de la ingesta de 
energía y nutrientes antes de participar en el estudio, se empleó el 
cuestionario de "registro del consumo de alimentos y bebidas" durante 3 días 
(Anexo 1).  
 
Para determinar en que medida este registro podría Infra o supravalorar 
la ingesta se calculó el gasto energético total de las participantes como:  
 
GET = MB x Coeficiente de actividad + TID 
 
MB: Se empleó la determinación realizada en el estudio antropométrico 
por BIA (TANITA). 
Coeficiente de actividad: En base al Cuestionario de ejercicio y actividad 
física inicial (Anexo 2) se determinó el incremento de las necesidades 
energéticas en función de la actividad física según los coeficientes por 
categoría de actividad. (WHO, 1973) 
TID: Termogénesis inducida por la dieta, al resultado obtenido se le 
añadió un 10% como media. 
 
 Una vez calculado el GET se comparó con la ingesta energética de los 
sujetos del estudio, pudiendo así validar los resultados (Black et al., 1991). 
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Ambos valores deben coincidir, en el caso de que la persona no esté perdiendo 
o ganando peso, salvo cuando existe una infravaloración o sobrevaloración de 
la ingesta. 
 
Se utilizó la fórmula que se expone a continuación para establecer el 
porcentaje de discrepancia entre la ingesta energética obtenida y el gasto 
energético teórico. 
 
(GET – Ingesta energética estimada) x 100/GET 
 
Al aplicar este método, la obtención de valores negativos indica la 
existencia de una posible sobrevaloración (la ingesta energética declarada es 
mayor que el GET), mientras que la obtención de valores positivos, denota la 
existencia de una probable infravaloración (la ingesta energética declarada es 
menor que el GET) (Johnson et al., 1994; Ortega et al., 1995). 
 
4.2.9.1.2. Cuantificación de energía y nutrientes previa  
 
Una vez conocido el consumo de alimentos y bebidas, se calculó su 
contenido en energía y nutrientes utilizando las Tablas de Composición de 
Alimentos de Mataix Verdu, J. que están introducidas en la base de datos del 
programa informático Alimentación y Salud de la Universidad de Granada. 
Instituto de Nutrición y Tecnología de los Alimentos. 
 
 Energía: 
 
Se calculó a partir de las cantidades de proteína, grasa e hidratos de 
carbono y alcohol usando los factores de conversión propuestos por la (FAO, 
2003). 
 
− Proteínas: 4 kcal/g 
− Grasa: 9 kcal/g 
− Hidratos de carbono: 4 kcal/g 
− Alcohol: 7 kcal/g  
 
 Macronutrientes: 
 
− Proteínas 
− Hidratos de carbono: los totales se refieren a la suma de los hidratos de 
carbono disponibles (azúcares sencillos e hidratos de carbono 
complejos) y no disponibles (fibra soluble, insoluble y almidón 
resistente). 
− Lípidos: los totales son la suma de todas las fracciones liposolubles del 
alimento (triglicéridos, fosfolípidos, esteroles, etc.). 
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 Micronutrientes: 
 
Vitaminas:       
 
− Vitamina B1 (Tiamina) 
− Vitamina B2 (Riboflavina) 
− Vitamina B6 (Piridoxina) 
− Vitamina C (Ácido ascórbico) 
− Vitamina B12 (Cianocobalamina) 
− Ácido fólico  
− Vitamina A 
− Vitamina D  
− Vitamina E 
 
Minerales y elementos traza: 
 
− Calcio 
− Fósforo 
− Hierro 
− Zinc 
− Magnesio 
− Sodio 
− Potasio 
 
4.2.9.1.3. Adecuación de nutrientes de la dieta previa 
 
Para evaluar la adecuación del consumo de nutrientes a las 
recomendaciones nutricionales, se compararon las ingestas de las mujeres con 
las tablas de Ingestas Recomendadas (IR) de energía y nutrientes para la 
Población Española, en función de la edad y el sexo de nuestra muestra 
(Ortega et al., 2004a). (Cuadro 28)  
 
La IR de fibra se estableció teniendo en cuenta que las últimas 
tendencias aconsejan una ingesta superior a 20-30 g/día (Ortega et al., 
2004c). Pero debido a que la fibra en exceso puede interferir en la absorción de 
algunos minerales, como son el calcio y el zinc, se decidió tomar como 
recomendación en nuestro colectivo 25 g/día de fibra. 
 
Por otra parte, en lo referente a las vitaminas, las ingestas 
recomendadas de tiamina y riboflavina, se calcularon en función de la ingesta 
energética, estableciéndose en 0.4 y 0.6 mg por cada 1000 kcal ingeridas para 
cada una de estas vitaminas, respectivamente (Ortega et al., 2004c).  
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Posteriormente, se calculó la contribución de la ingesta de nutrientes a 
la cobertura de las IR correspondientes, para poder emitir un juicio respecto a 
la adecuación o no de las dietas previas. Las recomendaciones dietéticas 
incluyen un margen de seguridad que cubre las variaciones interindividuales, 
por lo cual, no necesariamente aquellas dietas con menores aportes de 
nutrientes pueden provocar estados de desnutrición. Es usual utilizar el valor 
de 2/3 de las mismas como límite arbitrario, por debajo del cual se 
consideraría un factor de riesgo para el nutriente específico (Paul, 1998).  
 
Cuadro 28: Ingestas Diarias Recomendadas de energía y nutrientes para la población 
española usadas como referencia. Ortega RM. et al; 2004b 
Grupo Edad 
(años) 
Energía 
(kcal) 1 
B1 
mg 
B2 
mg 
B6 
mg 
B12 
µg 
Ácido 
fólico 
µg 
C 
mg 
A 
µg2 
D 
µg3 
E 
Mg4 
K 
µg 
M
u
je
re
s 
  
 
20-39 
40-49 
50-59 
60-69 
≥70 
 
 
2200 
2100 
2000 
1850 
1700 
 
 
 
 
 
 
1.1 
1.1 
1.1 
1.1 
1.1 
 
 
 
 
 
1.2 
1.3 
1.2 
1.2 
1.3 
 
 
 
 
 
 
1.3 
1.3 
1.5 
1.5 
1.7 
 
 
 
 
 
2.4 
2.4 
2.4 
2.4 
3 
 
 
 
 
 
 
400 
400 
400 
400 
400 
 
 
 
 
 
 
60 
60 
60 
70 
70 
 
 
 
 
 
 
800 
800 
800 
800 
700 
 
 
 
5 
5 
5 
10 
15 
 
 
 
8 
8 
8 
8 
10 
 
 
 
60 
65 
65 
65 
65 
 
 
1 En población sedentaria reducir un 10% y en población muy activa incrementar en un 20%  
2 Un equivalente de retinol = 1 µg de retinol = 6 µg de beta-carotenos. La equivalencia entre µg y UI 
es la siguiente: 0.3 µg de vitamina A = 1 UI. 
3 Se expresa como colecalciferol. 1 ug de colecalciferol = 40 UI de vitamina D. Las cantidades 
recomendadas se establecen para personas con escasa exposición al sol. 
4 Expresada como alfa-tocoferol. 1 mg de alfa-tocoferol = 1.49 UI. 
 
Grupo Edad 
(años) 
Proteínas  
g1 
Calcio 
mg 
Fósforo 
mg 
Magnesio 
mg 
Hierro 
mg 
Zinc 
mg 
 
M
u
je
re
s  20-39 
40-49 
50-59 
60-69 
41 
41 
41 
41 
1200 
1200 
1200 
1200 
700 
700 
700 
700 
350 
350 
350 
350 
15 
15 
10 
10 
12 
12 
12 
12 
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4.2.9.1.4. Calidad de la dieta previa 
 
Además de analizar la adecuación de energía y nutrientes, se ha 
estudiado la calidad de la dieta mediante el cálculo de los siguientes 
parámetros: 
 
− Perfil calórico: porcentaje de energía aportado por los macronutrientes, 
con respecto al total. 
 
− Perfil lipídico: porcentaje de energía aportado por los ácidos grasos, con 
respecto al total.  
 
− Calidad de la grasa: evaluada través de las siguientes ecuaciones. 
 
 
AGP / AGS 
(AGP + AGM )/ AGS 
 
 AGP: ácidos grasos poliinsaturados. 
 AGM: ácidos grasos monoinsaturados. 
 AGS: ácidos grasos saturados. 
 
− Índices nutricionales: 
 
Piridoxina/Proteínas 
Vitamina E/AGP 
Calcio/Fósforo 
 
Se recomienda que la relación piridoxina/proteínas sea de 0.016 mg/g 
(Institute of Medicine, 2001), la de vitamina E/AGP mayor de 0.4, ya que la 
vitamina E previene la oxidación de los AGP (Carbajal & Sánchez-Muniz, 
2003), y la de calcio/fósforo de 1:1 a 2:1, considerando que relaciones 
inferiores a 1 como un factor desencadenante de la pérdida de masa ósea 
(Quintas, 2006). 
 
4.2.9.1.5. Raciones de alimentos  
 
Para calcular la ración diaria de los diferentes grupos de alimentos que 
consumieron las mujeres a través del registro alimentario de 3 días y teniendo 
en cuenta también la frecuencia habitual de consumo, se han dividido los 
gramos consumidos del alimento entre el tamaño que se considera como una 
ración, tomando como referencia los tamaños de raciones medias establecidas 
por la Sociedad Española de Nutrición Comunitaria (SENC) (2004) (Cuadro 
29).  
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Una vez calculadas las raciones diarias consumidas de los diferentes 
grupos de alimentos, y con el fin de conocer la situación inicial del colectivo 
estudiado, se compararon con las raciones mínimas recomendadas por la 
SENC (2004). 
 
Cuadro 29: Pesos que se consideran una ración y raciones 
recomendadas para los diferentes alimentos de cada grupo  
 SENC 
Cereales 
Raciones recomendadas 
Peso de la ración (g) 
Arroz y pasta 
Cereales de desayuno 
Pan 
Patata 
 
4-6/día 
 
60-80 
30-40 
40-60 
150-200 
Lácteos 
Raciones recomendadas 
Peso de la ración (g) 
Leche 
Yogurt 
Queso curado y semicurado 
Queso fresco 
 
2-4/día 
 
200-250 
200-250 
40-60 
80-125 
Verduras 
Raciones recomendadas 
Peso de la ración (g) 
 
 
≥ 2/día 
150-200 
 
Frutas 
Raciones recomendadas 
Peso de la ración (g) 
 
≥ 3/día 
120-200 
Carnes, pescados y huevos 
Raciones recomendadas 
Carnes magras, aves y huevos 
Pescados 
Legumbres 
Peso de la ración (g) 
Carnes 
Huevos 
Pescados 
Legumbres 
 
2/día 
3-4/semana 
3-4/semana 
2-4/semana 
 
100-125 
100-125 
125-150 
60-80 
Aceites 
 Raciones recomendadas 
Peso de la ración (ml) 
      Aceite 
 
3-6 /día 
 
10 ml 
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Embutidos y carnes grasas 
Dulces, snacks y refrescos 
Mantequilla, margarina y bollería 
Ocasional y 
moderado 
 
También se cuantificó en forma separada la cantidad diaria de pan 
(g/día) consumida por las mujeres estudiadas y si el consumo se realizaba 
preferentemente de pan normal o integral 
 
4.2.9.2. De la dieta del estudio 
 
4.2.9.2.1. Registro alimentario de tres días 
 
En cada una de las sucesivas visitas debían entregar completo un 
registro alimentario de 3 días en el que debían anotar mediante pesos, si era 
posible, o en medidas caseras, todos los alimentos y bebidas que tomaran, 
tanto fuera como dentro del hogar, intentando conseguir la máxima veracidad, 
y pidiendo que registraran lo ingerido, incluso cuando no cumplían la 
recomendación. 
 
4.2.9.2.2. Registro de transgresiones de la dieta 
 
Este registro se estableció para valorar la adherencia y cumplimiento 
del tratamiento dietético por semana y como sistema de “autocontrol” ya que 
se estimulaba a las pacientes a disminuir el número de transgresiones 
realizadas cada semana. 
 
Para establecer las transgresiones las pacientes debían registrar en un 
cuadro diario todos aquellos alimentos y bebidas consumidos que no estuviese 
dentro del plan indicado o cuando las cantidades superaban las 
recomendadas, detallando el tipo de alimento que se había consumido, su 
forma de preparación y la cantidad.   
 
Semana 1        Total 
Transgresión         
alimento, 
alimentos o 
preparación 
        
 
Para cuantificar el número de transgresiones por semana se consideró: 
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1 transgresión = 150 kcal 
 
4.2.9.2.3. Desviación de la dieta realizada en relación al patrón 
 
En base a la  cuantificación de energía y nutrientes del Registro 
alimentario de tres días y al Registro de transgresiones de la dieta se 
estableció el desvío o  alejamiento de la dieta del patrón original (dieta de 
raciones con pan y sin pan) respecto a ingesta energética en cada una de las 
visitas. 
 
4.2.10. Registro de actividad física – Análisis de la actividad física 
 
Para igualar la actividad física desarrollada por ambos grupos se unificó 
la recomendación de realizar por lo menos 3 veces por semana 30 minutos de 
actividad física intensa-moderada para ambos grupos. 
 
Las participantes completaron semanalmente un cuadro de actividad 
física desarrollada en cada semana para llevar un control del cumplimiento de 
actividad física estipulada para ambos grupos. Marcando:  
 
X: Los días que ha cumplido esa recomendación 
0: Si no ha realizado actividad 
/: Si se ha quedado al 50% de esa recomendación. 
 
También se registró el tipo de actividad desarrollada. 
 
 Lu Ma Mi Ju Vi Sa Do Total 
Semana 1         
Describa 
la 
actividad 
        
 
Los días de cumplimiento total se puntuaron como 1 y los de 
cumplimiento al 50% de la recomendación como 0,5. 
De acuerdo a la suma de las 4 semanas se consideró: 
- Cumplidor: cuando la ∑ de las 4 semanas ≥ a 12  
- No cumplidor <12  
 
4.2.11. Estudio hematológico y bioquímico 
 
La extracción de las muestras de sangre ha sido llevada a cabo por la 
Unidad de Extracciones del Hospital Universitario “La Paz”. Las muestras de 
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sangre fueron obtenidas a primera hora de la mañana, con el sujeto en ayunas 
(12 h), por punción venosa (fosa antecubital). 
 
La sangre recogida se distribuyó en diferentes tubos de la siguiente 
manera: 
 
- Tubos con EDTA 2K como anticoagulante, para analizar 
posteriormente los diferentes parámetros hematológicos e índices 
eritrocitarios. 
 
-  Tubos sin anticoagulantes, para la obtención del suero. Una vez 
separado el suero, se mantuvo en congelación a –40º C hasta el momento del 
análisis. 
 
Todos los ensayos fueron realizados en el plazo de estabilidad 
correspondiente a cada magnitud.  
 
Los parámetros determinados fueron los siguientes: 
 
4.2.11.1. Parámetros hematológicos 
 
Las determinaciones hematológicas se realizaron mediante un 
autoanalizador ABX Pentra 120 (Horiba). En el (Cuadro 30) se recogen los 
valores de referencia y las unidades de los parámetros cuantificados. 
 
Cuadro 30: Valores de referencia para mujeres y unidades de los parámetros 
hematológicos.* 
Parámetros hematológicos Valores de referencia 
Hematocrito (%)  33.7-45.4 
Hemoglobina (g/dl)  11,5-15,3 
* Valores de referencia Hospital Universitario la Paz 
 
4.2.11.2. Parámetros bioquímicos 
 
Las determinaciones bioquímicas rutinarias se realizaron en un 
autoanalizador Olympus AU 5400 (Izasa) (glucosa, triglicéridos, colesterol total, 
HDL y LDL) y en un nefelometro BNII (Siemens) (proteína transportadora de 
retinal y proteína C reactiva). En el (Cuadro 31) se recogen los valores normales 
de los diferentes indicadores bioquímicos. 
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Cuadro 31: Parámetros bioquímicos. Valores normales para mujeres 
Parámetros bioquímicos Valores normales 
Glucosa (mg/dl) 1 74-115 
Triglicéridos (mg/dl) 1 <150 
Colesterol (mg/dl) 1 <200  
HDL-Colesterol (mg/dl) 1 >50 
LDL-Colesterol (mg/dl) 1 <160 
LDL-Colesterol/HDL-Colesterol2 <2.5 
Colesterol/HDL-Colesterol2 <4  
Proteína Transportadora de retinol (mg/dl) 1 3,5-7,5 
PCR 2 Alta sensibilidad  (mg/dl) 1 <5 
Urato (mg/dl) 1 2.4-5.7 
Proteínas totales (g/dl) 1 6.6-8.7 
Albúmina (g/dl) 1 3.4-4.8 
1Valores de referencia Hospital Universitario La Paz;  2Millán et al., 2010 
 
Se determinó el riesgo de sufrir patología cardiovascular a partir de las 
siguientes fórmulas matemáticas: 
 
Riesgo 1 = LDL-Colesterol/HDL-Colesterol 
Riesgo 2= Colesterol total/HDL-Colesterol 
 
Se consideró como valor objetivo para (LDL/HDL: <2.5 y de CT/HDL: <4 
(Millán et al., 2010). 
 
Para las determinaciones se empleó la siguiente metodología: 
 
 Glucosa: se valoró mediante método enzimático-espectrofotométrico 
(Hexoquinasa ultravioleta, lectura a 340 nm) 
 
 Colesterol total: se valoró mediante método enzimático-
espectrofotométrico (Colesterol esterasa-Colesterol oxidasa-peroxidasa. 
Sustrato 4 aminoantipirina, lectura a 540/600 nm). 
 
 Triglicéridos: se valoró mediante método enzimático-espectrofotométrico 
(Lipasa-glicerokinasa-Glicerolfosfato oxidasa-peroxidasa. Sustrato 4 
aminonfenazona, lectura a 660/800 nm). 
 
 Colesterol de lipoproteínas de alta densidad (HDL): Se valoró mediante 
método directo utilizando inmunoinhibición con anticuerpos frente a 
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lipoproteína B y determinación de colesterol por método enzimático-
espectrofotométrico (CHO-POD). 
 
 Colesterol de lipoproteínas de baja densidad LDL: Se valoró mediante 
método directo utilizando degradación selectiva de lipoproteínas de alta 
y muy baja densidad utilizando agente protector. Determinación de 
colesterol mediante método enzimático- espectrofotométrico (CHO-
POD). 
 
 Proteína transportadora de retinol (RBP): se cuantificó mediante 
inmunonefelometría utilizando un anticuerpo monoclonal frente a RBP. 
 
 Proteína C reactiva: se cuantificó mediante inmunonefelometría 
utilizando un anticuerpo monoclonal frente a PCR. 
 
4.2.11.3. Parámetros hormonales e inflamatorios 
 
Para insulina basal se tomó como valores de referencia: 3-25 µU/ml. Se 
empleó como punto de corte para hiperinsulinemia, una insulina basal ≥ 16 
(Ascaso et al., 1998; Eschwege et al., 1985).  
 
Se calculó el índice HOMA con la siguiente ecuación (Matthews et al., 
1985): 
 
 
((Glucosa basal (mg/dl)/18) x insulina basal (mUI/ml)/22.5). 
 
 
 Para este índice se consideró hiperinsulinismo (IR) a los valores iguales 
o superiores a 3,5 (Ascaso et al., 1998; Eschwegw et al.,1985; Haffner et al., 
1996; Kashiwabara et al., 2000).  
 
- Para la determinación de leptina, IL-6 y grelina total: 
Se empleó MILLIPLEXTM MAP basado en la tecnología de Luminex que permitió 
determinar en forma simultánea leptina, IL-6 y grelina total. Para ello se 
empleó el Kit: Human Metabolic Hormone Panel. Kit Protocol 96 Well Plate 
Assay. HMH-34K. La unidad de leptina se expresa en ng/ml, IL-6 y grelina 
total en pg/ml.  
 
- Para la determinación de IL-10:  
Se empleó MILLIPLEXTM MAP basado en la tecnología de Luminex. Para ello se 
empleó el Kit: HUMAN CYTOKINE / CHEMOKINE KIT 96 Well Plate Assay 
MPXHCYTO-60K. La unidad de IL-10 se expresa en pg/ml. 
 
- Para la determinación de resistina, PAI: 
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Se empleó MILLIPLEXTM MAP basado en la tecnología de Luminex que permitió 
determinar en forma simultánea resistina y PAI. Para ello se empleó el Kit: 
HUMAN SERUM ADIPOKINE (PANEL A) KIT 96 Well Plate Assay. HADK1-61K-
A. La unidad de PAI se expresa en ng/ml. 
 
Después de recoger la sangre en tubo EDTA se realizó la preparación de 
muestras de plasma: se centrifugó durante 10 minutos a 1000 xg dentro de 30 
minutos de colección de sangre. Inmediatamente después se alicuotó y 
almacenó las muestras a -20 º C. Todas las muestras se analizaron por 
duplicado. Todas las muestras fueron analizadas con un aparto BIO-PLEXtm 
200 sistem BIO-RAD. El Luminex es un analizador flexible basado en los 
principios de citometría de flujo y puede medir simultáneamente hasta 100 
analitos. Utiliza esferas marcadas internamente con material fluorescente y a 
las que se le adhieren antígenos, lo que permite detectar anticuerpos. Esta 
técnica permite realizar un número mayor de determinaciones en un corto 
periodo de tiempo y permite también realizar tipificación de antígenos. 
 
- Para la determinación de adiponectina:  
Se determinó mediante ensayo de inmunoflorescencia utilizando el kit “ELISA 
Human Adiponectin Elisa kit” (Ref: ADIP025). Esta técnica consiste en la 
detección de anticuerpos presentes en un suero que son capaces de reconocer 
antígenos HLA humanos purificados adheridos a un soporte sólido. La 
visualización de esta unión se realiza mediante el uso de un segundo 
anticuerpo marcado con una enzima y adición de un sustrato de la enzima 
que origina una reacción colorimétrica, cuya intensidad es proporcional al 
grado de reacción de estos anticuerpos y que luego es interpretada 
espectrofotometricamente. La unidad de adiponectina se expresa en µg/ml. 
 
4.2.11.4. Parámetros genéticos 
 
Las determinaciones genéticas fueron realizadas por el Servicio de 
Genética del Hospital siguiendo el procedimiento que a continuación se 
detalla. 
 
Se diseñó una sonda sintética de ADN complementaria a una región 
intrónica de 62 bases del gen AMY1 única en el genoma y no polimórfica. 
Dicha sonda se sometió a un proceso de hibridación sobre su secuencia diana 
en el ADN genómico de cada paciente, seguida de amplificación con cebadores 
específicos marcados con fluorescencia, en lo que constituye un experimento 
típico de MLPA (multiplex ligation-dependent probe amplification o 
amplificación múltiple de sondas dependiente de ligación). 
 
La dosis génica relativa de AMY1 en cada experimento se determinó 
normalizando las unidades de fluorescencia de este fragmento detectadas por 
un analizador genético ABI3130xl, con respecto a las de otras cuatro 
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secuencias con una dosis génica doble cuyas sondas fueron también incluidas 
como control interno (genes FHOD3, PIK3C3, ZNF397OS y RNF125, 
localizados en la región cromosómica 18q12.1-q12.3). Posteriormente, estos 
resultados se normalizaron con respecto a las pacientes que presentaban 
relativamente el número más bajo de copias de AMY1 para establecer 
subpoblaciones estratificadas con un número de copias en cada paciente 
correspondiente a dos (1,0), tres (1,5), cuatro (2,0), cinco (2,5), seis (3,0), siete 
(3,5) u ocho (4,0).  
 
4.2.12. Estudio sobre la motivación – saciedad al comer 
 
En las visitas 1 y 4 se evaluaron las sensaciones subjetivas de  
motivación - saciedad al comer para lo que se empleó una escala analógica 
visual (Visual Analogue Scale: VAS) (Dohm et al., 2002; Parker et al., 2004). La 
VAS está compuesta por líneas de diferentes tamaño que pueden variar en 
función del objetivo del estudio, así como por las características que sean 
valoradas. En nuestro trabajo, la VAS utilizada consistió en líneas de 10 cm, 
con puntos  delimitando cada centímetro para la representación de una escala 
de 0 a 10. Cada línea correspondía a una característica: saciedad, hambre, 
deseo de comer, placer por comer y cantidad de comida capaz de comer (Anexo 
6).  
 
A los participantes se les pidió hacer una marca en el punto de la escala 
de 0 a 10 que correspondiese a la intensidad de su sensación respecto a cada 
parámetro valorado. La cuantificación de las sensaciones percibidas por cada 
persona se hizo midiendo la distancia entre el 0 y la marca dibujada. Las 
preguntas debían responderse en varios momentos: justo antes de comer, 
justo después de comer y después de exactos 60 y 90 minutos de haber 
comido.  
 
Como requisito indispensable, debían mantener un ayuno de al menos 
4 horas antes de iniciar el test. Lo debían realizar en una de las comidas 
principales: comida o cena, podían acompañar la comida con 500 ml de agua 
que se podían beber en el transcurso de toda la prueba. Se pactó un menú 
tipo para ambos grupos con la única diferencia de la presencia o ausencia de 
pan, de este modo se pretendió eliminar el efecto variable sobre la saciedad 
producida por otros componentes de la dieta o las formas de preparación de 
los alimentos. 
 
Menú estándar para la valoración 
Grupo A (con pan) 
Verduras hervidas aliñadas con aceite 
Filete de pollo a la plancha 
Pan 
Fruta 
Agua 500 cc hasta acabar la prueba 
Grupo B (sin pan) 
Verduras hervidas aliñadas con 
aceite Filete de pollo a la plancha 
Cereales: arroz o pasta 
Fruta 
Agua 500 cc hasta acabar la prueba 
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Verduras 200 g = 1 ración 
Aceite 10 cc = 1 ración 
Pollo 150 g = 1 y ½ ración 
Pan 60 g = 1 ración 
Fruta 150 g = 1 ración 
Verduras 200 g = 1 ración 
Aceite 10 cc = 1 ración 
Pollo 150 g = 1 y ½ ración 
Cereales 50 g = 1 ración (1 cuenco 
pequeño medida en crudo) 
Fruta 150 g = 1 ración 
 
Se debía: 
• Justo antes de comer y, ya con el plato de comida enfrente, 
contestar a las 5 primeras preguntas de acuerdo con el deseo que 
se tenía para comer, marcando con una rayita en la escala de cero 
a diez. 
• Justo después de comer, debían contestar las preguntas de 6 a 10, 
de acuerdo con el deseo que seguían teniendo por comer, 
marcando con una rayita en la escala de cero a diez.  
• Después de exactos 60 y 90 minutos tras haber empezado a comer, 
volvían a contestar las preguntas de 11 a 20, de acuerdo con el 
deseo que se seguían teniendo por comer, marcando con una rayita 
en la escala de cero a diez.  
 
Con estos datos se procedió a calcular la mediana de la puntuación 
obtenida para cada pregunta y para cada grupo (con pan y sin pan) evaluando 
el comportamiento de las curvas que representan a cada pregunta acerca de la 
saciedad, hambre, deseo de comer, placer por comer y cantidad de comida 
capaz de comer en los cuatro momentos (antes: -1 min; después: 0 min; 
después: 60 min y después: 90 min).  
 
El Test se repitió en la visita 1 y la visita 4 para evaluar si había 
cambios respecto a los resultados obtenidos al poco tiempo de iniciada la dieta 
y transcurridas las 16 semanas de su seguimiento. 
 
4.2.13. Test de Adherencia 
 
Para su determinación se aplicó en la última visita un cuestionario 
consistente en una escala cualitativa de seis preguntas (González et al,.2007). 
Dicho cuestionario fue obtenido mediante un análisis de componentes 
principales, utilizando el procedimiento PRINQUAL, resultando un alfa de 
Cronbach de 0,878 basado en dos componentes «tratamiento» y «aspectos 
relacionados» los cuales explicaron en un 87,8% la adherencia de los pacientes 
al tratamiento nutricional.  
 
Las preguntas incluidas en el test son: ¿Cómo califica usted la pérdida 
de peso durante el tratamiento nutricional?; ¿A la fecha usted ha logrado 
mantener la perdida de peso?; ¿Se sintió satisfecho con el tratamiento 
nutricional?; ¿Su motivación para llevar a cabo el tratamiento nutricional 
fue?; ¿Cuál es la frecuencia del consumo de agua?; ¿Cuál es la frecuencia del 
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consumo de frutas y verduras? Para cada pregunta, los participantes 
asignaron una calificación entre 1 y 5 siendo 5 el valor óptimo. (Anexo 6). Se 
clasificaron como adherentes aquellos pacientes que obtuvieron un puntaje 
total mayor o igual a 24 puntos (una valoración mínima de 4 en cada ítem, 
con un puntaje máximo de 30).  
 
4.2.14. Análisis estadístico  
 
Los datos fueron analizados por el Servicio de Bioestadística del 
Hospital Universitario La Paz. El análisis estadístico de los datos, se realizó 
con el programa SPSS 9.0 (SPSS Inc.) y SAS Enterprise Guide 3.0.  
Las variables continuas se presentan como media ± desviación estándar 
(DE) o mediana y rango intercuartil (IQR: percentil 25-75) según sea la 
distribución de los datos. Las variables cualitativas se presentan como 
frecuencias absolutas y porcentajes. 
 
Las proporciones entre grupos se compararon mediante el test Chi2. Los 
datos cuantitativos entre dos grupos se compararon mediante el test de la t-
Student y el test de U-Mann Whitney, dependiendo de la distribución de los 
datos. 
 
En la comparación de datos cuantitativos entre más de dos grupos, se 
utilizaron el test de la ANOVA y el test de Kruskal Wallis, dependiendo de la 
distribución de los datos. 
 
Las correlaciones entre datos cuantitativos se estudiaron mediante el 
coeficiente de correlación de Pearson.  
 
Se realizaron modelos mixtos de regresión para estudiar la evolución de 
los distintos parámetros antropométricos y bioquímicos entre los grupos de 
Pan y No Pan. Se evaluó el efecto del grupo ajustando por el tiempo, que fue 
incluido como efecto de medidas repetidas. Un efecto de interacción 
significativo indicaba que los efectos de los grupos eran diferentes. 
 
Para todas las pruebas estadísticas se han considerado como valores 
significativos aquellos p <0,05. 
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5. RESULTADOS 
 
5.1. CARACTERÍSTICAS GENERALES DE LA POBLACIÓN 
 
Se randomizaron 122 pacientes: 61 al grupo de tratamiento con PAN 
(grupo A) y 61 al grupo control NO PAN (grupo B). El número total de mujeres 
que completaron el estudio y sobre el que se presentan los resultados ha sido 
de 104, de las cuales 56 pertenecieron al grupo de tratamiento con pan y 48 
controles sin pan. 
 
Los principales datos demográficos y socioeconómicos de la población 
se resumen en la Tabla 1: 
 
 
 
TOTAL NO PAN  PAN
n = 104 n = 48 n = 56
Edad (años) 48.4±9.1 49.9±9.0 47.1±9.1
Estado civil
      Soltera 24 (23.1) 9 (18.8) 15 (26.8)
      Casada 71 (68.3) 32 (66.7) 39 (69.6)
      Viuda 6 (2.9) 3 (6.3) 0 (0.0)
      Separada/divorciada 3 (5.8) 4 (8.3) 2 (3.6)
Hijos
       Si 77 (74.0) 38 (79.2) 39 (69.6)
       No 27 (26.0) 10 (20.8) 17 (30.4)
Nº de hijos
       1-2 60 (86.5) 33 (89.2) 33 (84.6)
       3-4 10 (13.5) 4 (10.8) 6 (15.4)
Nivel de Estudios
      Estudios Básicos 40 (38.5) 22 (45.8) 18 (32.1)
      Estudios Medios 39 (37.5) 13 (27.1) 26 (46.4)
      Estudios Superiores      25 (24.0) 13 (27.1) 12 (21.4)
Situación laboral
      Trabaja 95 (91.3) 44 (91.7) 51 (91.1)
       Jubilado/Pensionista 1 (1.0) 0 (0.0) 1 (1.8)
       Parado 3 (2.9) 0 (0.0) 3 (5.4)
       Labores del hogar 4 (3.8) 3 (6.3) 1(1.8)
       Estudiante 1 (1.0) 1 (2.1) 0 (0.0)
Tabla 1. Datos demográficos y socioeconómicos de la población estudiada n (%).
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En la Tabla 2 se recoge las enfermedades asociadas y el consumo de 
fármacos de la población en estudio. 
 
 
En relación a los comienzos del sobrepeso/obesidad, más de un 30,0% 
declaró que ya padecía estas enfermedades antes de la juventud. La falta de 
actividad física (26,9%) y la mala alimentación (24,0%) fueron identificadas 
dentro de las cusas mayoritarias responsables de su ganancia de peso. Un 
15% de las pacientes atribuyó su sobrepeso/obesidad a la ganancia de peso 
producida durante la menopausia (48,1% de la población estudiada había 
atravesado la menopausia con una media de tiempo transcurrido desde la 
misma de 7,4±7,3 años).  
 
Respecto a los antecedentes familiares un 50,0% declaró que los tenía, 
predominando los maternos y un 25,0% en ambos progenitores. Tabla 3. 
 
 
 
 
 
TOTAL NO PAN  PAN
n = 104 n = 48 n = 56
Enfermedades asociadas
       Hipertensión 8 (15.4) 2 (10.0) 6 (18.8)
       Hipercolesterolemia 34 (65.4) 13 (65.0) 21 (65.6)
       Hipertrigliceridemia 9 (7.3) 1 (5.0) 8 (25.0)
       Hipotiroidismo controlado 9 (17.3) 4 (20.0) 5 (15.6)
      Anemia 1 (1.9) 1 (5.0) 0 (0.0)
      Artrosis 2 (3.8) 1 (5.0) 1 (3.1)
      Ansiedad 1 (1.9) 0 (0.0) 0 (0.0)
      Depresión 1 (1.9) 0 (0.0) 0 (0.0)
      Osteopenia 1 (1.9)  (0.0) 1 (3.1)
Medicamentos consumidos
       Antihipertensivos 10 (31.3) 2 (18.2) 8 (38.1)
       Ansiolíticos 1 (3.1) 1 (9.1) 0 (0.0)
       Hormonas tiroideas 10 (31.3) 4 (36.4) 6 (28.6)
       Suplementos de calcio 1 (3.1) 0 (0.0) 1 (4.8)
       Antidepresivos 6 (18.8) 3 (27.3) 3 (14.3)
       Antiácidos 3 (9.4) 1 (9.1) 2 (9.5)
       Antiinflamatorios 2 (6.3) 1 (9.1) 1 (4.8)
       Complejos vitamínicos 1 (3.1) 1 (9.1) 0 (0.0)
       Anticonceptivos orales 2 (6.3) 0 (0.0) 2 (9.5)
       Antistamínicos 1 (3.1) 1 (9.1) 0 (0.0)
       Hipocolesterolemiantes 6 (18.8) 3 (27.3) 3 (14.3)
* p< 0.05
Tabla 2. Enfermedades asociadas y consumo de fármacos en la población estudiada n (%)
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5.2. RESULTADOS DE LOS DATOS BASALES DEL COLECTIVO 
 
Ambos grupos PAN/NO PAN presentaron unas condiciones basales muy 
homogéneas en la mayor parte de las variables estudiadas. Sólo encontramos 
diferencias significativas basales en la glucemia, insulina basal, índice HOMA, 
HDL y sus cocientes e ingesta de riboflavina, tal como se indica en las 
correspondientes tablas de resultados. 
 
5.2.1. Datos antropométricos y constantes vitales 
 
Los datos antropométricos y constantes vitales basales se resumen en la 
Tabla 4.  
 
 
TOTAL NO PAN  PAN
n = 104 n = 48 n = 56
Edad de comienzo       
Niñez 22 (21.2) 10 (20.8) 12 (21.4)
Adolescencia 11 (10.6) 4 (8.3) 7 (12.5)
Adulto jóven 51 (49.0) 23 (47.9) 28 (50.0)
Adulto mayor 20 (19.2) 11 (22.9) 9 (16.1)
Antecedentes Familiares
       No 52 (50.0) 23 (47.9) 29 (51.8)
       Si 52 (50.0) 25 (52.1) 27 (48.2)
       Un progenitor
                       Madre 28 (53.8) 13 (52.2) 15 (55.6)
                        Padre 11 (21.2) 5 (20.0) 6 (22.2)
       Ambos progenitores 13 (25.0) 7 (28.0) 6 (22.2)
Causas de comienzo del SP/OB
Matrimonio 1 (1.0) 0 (0.0) 1 (1.8)
Embarazos 26 (25.0) 11 (22.9) 15 (26.8)
Divorcio 3 (2.9) 0 (0.0) 3 (5.4)
Abandono tabaco 12 (11.5) 4 (12.5) 6 (10.7)
Falta de actividad física 28 (26.9) 14 (29.2) 14 (25.0)
Mala alimentación 24 (24.0) 10 (20.8) 15 (26.8)
Depresión/Ansiedad 10 (9.6) 5 (10.4) 5 (8.9)
Menopausia 16(15.4) 9 (18.8) 7 (12.5)
Lo desconozco 7 (6.7) 3 (6.3) 4 (7.1)
Otras 18 (17.3) 6 (12.5) 12 (21.4)
Tabla 3. Edad de comienzo del SP/OB, antecedentes familiares de SP/OB. 
Posibles causas de instauración de la enfermedad en la población estudiada X±DS y n (%).
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5.2.1.1. Índice de Masa Corporal 
 
Se incluyeron pacientes con IMC en un rango amplio de 25-39 kg/m2. 
El valor medio de IMC al inicio del estudio fue 29,8±3,5 kg/m2. No se 
encontraron diferencias significativas entre aquellas pacientes asignadas al 
grupo NO PAN o PAN.  
 
Encontramos una correlación positiva y fuerte entre la estimación de la 
MG medida por BIA en kg (r=0,865 p<0,01) y en % (r=0,848 p<0,01) y la 
medición del IMC. Gráfico 4 y 5. 
 
 
 
 
 
 
 
 
TOTAL NO PAN  PAN
n = 104 n = 48 n = 56
Peso (kg) 77.2±10.6 76.2±10.2 78.1±10.8
Talla (cm) 1.61±0.1 1.60±0.1 1.62±0.1
IMC (kg/m2)  29.8±3.5 29.9±3.4 29.8±3.7
MB (kcal) 1425.1±125.5 1410.1±124.2 1439.5±126.1
Circunferencia cintura (cm) 96.2±9.4 94.7±9.2 97.6±9.3
Índice cintura-cadera 0,85±0.1 0.84±0.1 0.86±0.1
Composición corporal:
Agua corporal (l) 33.0±3.2 32.7±3.4 33.3±3.0
Agua corporal (%) 42.7±3.1 42.6±3.2 42.8±3.0
Grasa corporal (kg) 30.7±7.6 30.1±7.2 31.2±7.9
Grasa corporal (%) 39.2±4.5 39.0±4.3 39.3±4.7
Masa magra (kg) 46.4±3.7 46.1±3.7 46.7±3.7
Masa muscular (kg) 44.1±3.8 43.8±3.6 44.3±4.0
Grasa visceral (BIA) 8.4±2.3 8.6±2.2 8.3±2.3
Constantes vitales:
PAS (MmHg) 119.2±15.0 118.1±8.0 120.2±9.9
PAD (MmHg) 75.7±9.1 74.2±8.6 77.0±8.5
Tabla 4. Datos BASALES antropométricos y constantes vitales del total y por grupo (X ±DS).
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También encontramos una correlación positiva y fuerte entre el IMC y 
otras variables antropométricas y de composición corporal como la CCi 
(r=0,766 p<0,01) y la grasa visceral medida por BIA (r=0,824 p<0,01). En 
cambio, la correlación fue significativa pero débil con la MM (r=0,544 p<0,01) y 
el ICC (r=0,268 p<0,01). Gráfico 6 y 7. 
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Gráfico 5: Correlación entre el IMC y MG (%) 
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Gráfico 4: Correlación entre el IMC y MG (kg)  
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El IMC se asoció  de forma positiva, pero débil con la PAS y PAD (r= 
0,218 p<0,05 y r= 0,255 p<0,01) respectivamente. No se encontró correlación 
con ninguna fracción de colesterol y se asoció débilmente con la Insulina basal 
(r=0,440 p<0,01), el índice HOMA (r=0,413p <0,01) y la PCR (r=0,447 p<0,01). 
 
Teniendo en cuenta la clasificación del IMC de acuerdo a la SEEDO 
(2000) el mayor porcentaje de pacientes correspondió a Sobrepeso II y 
Obesidad I con un 32,7% para cada uno de ellos. Gráfico 8. 
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Gráfico 6: Correlación entre el IMC y CCi (cm)  
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Gráfico 7: Correlación entre el IMC y la grasa visceral 
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5.2.1.2. Circunferencia de la cintura 
 
El valor medio de CCi en la población de estudio fue 96,2±9,4 cm. A 
pesar de que el grupo asignado a PAN tuvo una media ligeramente por encima, 
estas diferencias no llegaron a ser significativas. 
 
En la población estudiada sólo un 2,9% tuvo un valor de CCi dentro de 
rangos considerados como normales (CCi < 82 cm), mientras que un 89,4% de 
mujeres presentó riesgo muy elevado (CCi ≥ 88 cm).  
 
Tomando como punto de corte para clasificar como riesgo muy elevado 
una CCi ≥ 90 cm sugerida por otros autores (Salas-Salvadó et al., 2007) el 
porcentaje se redujo al 67,0%, cifra que continúa siendo muy elevada. 
 
Hemos observado una asociación significativa, aunque débil entre la 
CCi y algunos parámetros indicadores de riesgo cardiovascular como se 
describe a continuación: (Cuadro 32). 
 
Cuadro 32: Coeficientes de correlación (r) encontrados entre la CCi y algunos 
parámetros indicadores de riesgo cardiovascular. 
 r p 
HDL-colesterol (mg/dl) -0,229 <0,05 
LDL-colesterol/HDL-colesterol 0,226 <0,05 
Colesterol-total/HDL-colesterol 0,215 <0,05 
Insulina basal (µU/ml) 0,522 <0,01 
HOMA 0,508 <0,01 
PAS (mmHg) 0,212 <0,05 
PAD (mmHg) 0,258 <0,01 
0,0 5,0 10,0 15,0 20,0 25,0 30,0 35,0
Sobrepeso I (25-26.9)
Sobrepeso II (27-29.9)
Obesidad I (30-34.9)
Obesidad II (35-39.9)
25,0%
32,7%
32,7%
9,6%
Gráfico 8: Clasificación del grado de 
sobrepeso/obesidad en función del IMC 
% 
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5.2.1.3. Índice cintura-cadera 
 
El valor medio del ICC en las mujeres estudiadas fue 0,85±0,1. A 
diferencia de los valores elevados obtenidos con la CCi, en este caso sólo un 
26,1% tuvo cifras considerados como anormales. 
 
Su correlación con otras variables fue significativa pero débil: MG (%) 
(r=0,342 p<0,01), IMC (r=0,268 p<0,05), grasa visceral (r=0,394 p<0,01), CCi 
(r=0,666 p<0,01). Sin embargo, se asoció aunque de forma débil con más  
marcadores cardiovasculares que la CCi tales como TG (r=0,343 p<0,01), CT  
(r=0,224 p<0,05), LDL (r=0,361 p<0,01), COL/HDL (r=0,532 p<0,01), 
LDL/HDL (r=0,532 p<0,01), Insulina basal (r=0,476 p<0,01) y el índice HOMA 
(r=0,487 p<0,01) y de forma negativa con HDL (r=-0,412 p<0,01). 
 
5.2.1.4. Masa grasa 
 
El porcentaje medio de grasa obtenido al inicio del estudio fue  39,2±4,5 
%. A pesar de que el grupo asignado a PAN tuvo una media ligeramente por 
encima, estas diferencias no llegaron a ser significativas. 
 
Al clasificar el grado de sobrepeso/obesidad del colectivo en función de 
los porcentajes de MG marcados como referencia por la SEEDO (2000), un 
88,5% correspondió a rangos clasificados como obesidad y un 9,6% como 
límite de normalidad. Mientras que según el IMC sólo el 42,3% correspondía a 
este diagnóstico. Gráfico 9. 
 
Un 80,0% de los pacientes clasificados como sobrepeso de acuerdo al 
IMC (<30 kg/m2) tenían un porcentaje de grasa considerado en rangos de 
obesidad (≥33%). 
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Gráfico 9: Porcentaje de pacientes clasificados como 
Obesidad de acuerdo al uso del IMC o MG%. 
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Se encontró en esta población una correlación fuerte y positiva entre la 
MG (%) medida por BIA, la CCi (r=0,813 p<0,01) y la grasa visceral (r=0,838 
p<0,01). Gráfico 10 y 11. 
 
 
 
 
5.2.1.5. Agua corporal 
 
El porcentaje medio de agua corporal total en la población estudiada fue 
42,7±3,1%. Este valor se encuentra por debajo de los rangos considerados 
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Gráfico 10: Correlación entre MG% y la CCi 
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Gráfico 11: Correlación entre MG% y la grasa 
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normales y responde a la relación inversa que existe entre este porcentaje y el 
de grasa corporal (r=-0,914 p<0,01). 
 
5.2.1.6. Masa muscular  
 
El valor medio obtenido fue 44,1±3,8 kg el grupo de mujeres que declaró 
estar en periodo de menopausia (48,1%) tuvo significativamente menor MM 
que el resto (42,9±3,7% vs 45,1±3,6% p<0,01). Encontramos una correlación 
inversa y significativa, aunque débil entre la masa muscular y la edad (r=-
0,402 p<0,01). 
 
5.2.1.7. Grasa visceral 
 
El valor medio obtenido por análisis de impedancia bioeléctrica (BIA) de 
la grasa visceral fue 8,4±2,3. Tomando como punto de corte un valor de 13 
establecido por la Asociación Americana para el estudio de la obesidad 
(NASSO, 2004) sólo un 7,7% puntuó por encima de ese valor.  
 
Además, se ha observado una correlación entre los valores obtenidos 
por este método y la medición de la CCi, resultando una asociación fuerte y 
significativa (r=0,722 p<0,01). Gráfico 12. 
 
La medición de la gasa visceral también tuvo una correlación fuerte con 
el IMC y MG (%) (r=0,824 p<0,01 y r=0,838 p<0,01), respectivamente.  
 
Los valores de grasa visceral fueron significativamente más elevados en 
las mujeres menopáusicas (9,3±1,9 vs 7,6± 2,3 p<0,0001). 
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Gráfico 12: Correlación entre la grasa visceral 
medida por BIA y la CCi 
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5.2.2. Actividad física y estilo de vida previos 
 
El 63,5% de los casos declaró no realizar ningún tipo de actividad física 
o deporte de modo regular. Un 39,5% de las mujeres que declaró que 
practicaba actividad física lo hacía con una frecuencia de 2 o menos veces por 
semana y 68,3% con una duración inferior a los 30 minutos. Tabla 5. 
 
Se analizó si aquellas voluntarias que realizaban antes de comenzar el 
estudio actividad física diferían en cuanto a sus parámetros antropométricos, 
de composición corporal y su perfil lipídico del resto, sin embargo, no se 
encontró ninguna diferencia significativa. (Cuadro 33). 
 
Cuadro 33: Parámetros antropométricos y bioquímicos en función de la 
actividad física al inicio del estudio (X±D) 
 No actividad física  Si actividad física 
IMC (kg/m2) 30,2± 3,8 29,1±2,9 
MG (%) 39,6±4,8 38,4±3,8 
CCi (cm) 97,0±10,7 94,9±6,3 
Triglicéridos (mg/dl) 97,2±38,0 111,5±56,3 
HDL_colesterol (mg/dl) 58,0±11,1 57,6±12,3 
LDL-colesterol/HDL-colesterol 3,9±0,9 3,8±0,9 
Colesterol-total/HDL-colesterol 2,5± 0,8 2,5±0,8 
PAS (mmHg) 119,8±15,2 118,2±14,7 
PAD (mmHg) 76,0±8,1 75,2±10,7 
TOTAL NO PAN  PAN
n = 104 n = 48 n = 56
Estilo de vida
    Sedentario 37 (37.4) 19 (42.2) 18 (33.3)
    Moderadamente activa 49 (49.5) 19 (42.2) 30 (55.6)
    Muy activa       13 (13.1) 7 (15.6) 6 (11.1)
Realiza actividad física o deporte “reglados”
    Si 38 (36.5) 15 (31.1) 23 (41.1)
    No 66 (63.5) 33 (68.8) 23 (58.9)
Veces por semana que realiza deporte n=38 n=15 n=23
    Una-dos 7 (18.4) 5 (33.3) 2 (8.7)
    Tres 8 (21.1) 3 (20.0) 5 (21.7)
    Más de tres 23 (60.5) 7 (46.7) 16 (69.6)
Duración de la actividad (minutos)
    < 30 71 (68.3) 33 (68.80) 38 (67.90)
    30-45 5 (4.8) 3 (6.30) 2 (3.60)
    46-60 20 (19.2) 10(20.8) 10 (17.90)
    > 60 8 (7.7) 2 (4.2) 6(10.7)
Coeficiente de actividad 1.49±0.26 1.47±0.24 1.51±0.28
MB (kcal/día) 1425.9±125.5 1410.1±124.2 1439.5±123.2
GET (kcal/día) 2338.2±444.1 2273.2±392.0 2393.3±480.8
Tabla 5. Registro de actividad física BASAL X±DS y n (%).
Resultados 
146 
 
5.2.3. Dietas previas y conocimientos sobre el pan 
 
Los resultados sobre las dietas previas realizadas por la población en 
estudio se presentan en la Tabla 6.  
 
 
Un 89,4% de nuestro colectivo declaró haber realizado algún tipo de 
dieta para perder peso con anterioridad. Gráfico 13. Un 20,2% del total había 
realizado más de 10 dietas diferentes, 76,4% motivadas tanto por estética 
como por salud.  
TOTAL NO PAN  PAN
n = 104 n = 48 n = 56
Número de dietas realizadas con anterioridad
       Ninguna 11 (10.6) 3 (6.3) 8 (14.3)
        1-5 54 (51.9) 27 (56.3) 27 (48.2)
        6-10 18 (17.3) 9 (18.8) 9 (16.1)
        > 10 21 (20.2) 9 (18.8) 12 (21.4)
Tipo de dieta realizada con mayor frecuencia
      Dieta del naturhouse 35 (38.9) 13 (31.0) 22 (45.8)
      Dieta rica en grasas 3 (3.3) 2 (4.8) 1 (2.1)
      Dieta rica en carbohidratos 2 (2.2) 2 (4.8) 0 (0.0)
      Dieta rica en proteínas 10 (11.1) 5 (11.9) 5 (10.4)
      Dietas de moda 8 (8.9) 2 (4.8) 6 (12.5)
      Otras 32 (35.6) 18 (42.9) 14 (29.2)
Motivos por los que ha realizado dietas para perder peso
      Salud 9 (10.1) 7 (16.7) 2 (4.3)
      Estética 11 (12.4) 5 (11.9) 6 (12.8)
      Ambos 68 (76.4) 30 (71.4) 38 (80.9)
      Otros motivos 1 (1.1) 0 (0.0) 1 (2.1)
Motivos de abandono de dietas previas
      No me daba resultados 13 (14.8) 6 (14.6) 7 (14.9)
      Era excesivamente restrictiva, imposible de llevar 6 (6.8) 4 (9.8) 2 (4.3)
      Falta de motivación 38 (43.2) 13 (31.7) 25 (53.2)
      Problemas económicos 5 (5.7) 3 (7.3) 2 (4.3)
      Otros motivos 26 (29.5) 15 (36.6) 11 (23.4)
Tiempo máximo que realizó una dieta sin abandonarla
      1 semana 17 (16.3) 8 (16.7) 9 (16.1)
      1 mes 7 (6.7) 6 (12.5) 1 (1.8)
      3 meses 34 (32.7) 15 (31.3) 19 (33.9)
      6 meses 22 (21.2) 8 (16.7) 14 (25.0)
      > 6 meses 20 (19.2) 9 (18.8) 11 (19.6)
      Otra opción 4 (3.8) 2 (4.2) 2 (3.6)
Tabla 6. Resultados del cuestionario de dietas previas n (%).
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Respecto a los conocimientos relacionados con el pan, pudo observarse 
que un alto porcentaje de la población valoraba de forma positiva su calidad 
nutricional, considerando el 72,5% que debía ser incluido en todas las 
comidas, 93,1% lo consideraba parte de la dieta mediterránea y 88,2% 
identificaba a los hidratos de carbono como su nutriente predominante. Sin 
embargo, sólo 21,6% respondió correctamente en relación a su contenido 
calórico. 
 
5.2.4. Parámetros dietéticos basales del colectivo 
 
En el Anexo 8 se presentan las tablas resumen de todos los parámetros 
dietéticos basales estudiados (Tablas 7 a 15). 
 
5.2.4.1. Ingesta energética  
 
La ingesta energética media obtenida de la valoración de los registros 
alimentarios de 3 días fue 1933,3±519,1 kcal. 
 
Para determinar en que medida el registro podía infra o supravalorar la 
ingesta, se calculó el Gasto Energético Total (GET) de las participantes. Para 
su determinación se empleó el dato del MB obtenido a través de la medición de 
la TANITA con una ecuación estándar que utiliza el peso y la edad basada en 
la medición de la impedancia. El valor medio obtenido de metabolismo basal 
(MB) fue 1425,9±125,5 kcal. Este resultado se multiplico por la categoría de 
actividad declarada por cada paciente empleando los coeficientes por categoría 
de actividad (WHO, 1973). El GET medio resultante fue: 2338,2±444,1 kcal. 
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Gráfico 13: Tipos de dieta realizada con mayor 
frecuencia.  
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En base a estos resultados se calculó que existía un porcentaje de 
infravaloración (la ingesta energética declarada era menor que el GET)  
14,5±28,0%. Estos resultados son similares a los referidos por otros autores 
(Rennie et al., 2007). 
 
Una vez corregida la ingesta por el porcentaje de infravaloración se 
comparó con la Ingesta Energética Recomendada (Ortega et al; 2004b) siendo 
la dieta de partida ligeramente hipercalórica, contribuyendo al 113,2±22,6% 
de la recomendación de energía.  
 
La ingesta calórica correlacionó de forma directa y significativa con la 
MG (kg) y con la CCi, aunque la correlación fue débil en ambos casos (r= 
0,252 p<0,05 y r= 0,200 p<0,05) respectivamente. 
 
5.2.4.2. Ingesta de macronutrientes y fibra 
 
Nuestro colectivo realizaba antes de comenzar el estudio una ingesta 
media elevada de grasas (39,0±6,4%) y proteínas (19,9±4,1%) y baja en 
hidratos de carbono (41,0±6,3%), alejada de las recomendaciones para la 
población española (Serra et al., 2001; Ortega et al., 2004b).  Gráfico 14. 
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Gráfico 14: Comparación entre el perfil calórico recomendado y el 
encontrado en la población estudiada. 
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El aporte calórico de los lípidos en nuestro estudio fue incluso superior 
al 35,0% del valor calórico total admitido en los países con dietas típicamente 
mediterráneas caracterizadas, entre otras cosas, por un alto contenido en 
aceite de oliva (Aranceta, 2001). De hecho, en nuestro estudio se ha 
encontrado un 73,0% de mujeres con consumos de grasa por encima de esta 
recomendación. 
 
Se observó una contribución a las IR de proteínas muy elevada 
(227,6±69,3%), siendo esta situación tan frecuente que 98% de las mujeres 
estudiadas superaron el 100% de la recomendación.  
 
La ingesta de proteínas influye de manera decisiva en los 
requerimientos de vitamina B6, de forma que la relación B6/proteína ingerida 
es un indicador de la calidad de la dieta. El valor medio de este parámetro fue 
de 0,02±0,01 mg/g, el cual es adecuado según la recomendación del National 
Research Council (Institute of Medicine, 2002), que recomienda un valor 
mayor a 0,016 mg de vitamina B6/g de proteína. 
 
Un indicador de la calidad de la grasa ingerida puede ser la evaluación 
del perfil lipídico, o porcentaje de energía aportada por los distintos ácidos 
grasos. En relación al recomendado (OMS, 2003) el perfil calórico obtenido fue: 
(Cuadro 34). 
 
 
Los valores de AGP/AGS y (AGP+AGM)/AGS, fueron 0,5±0,2 y 2,1±0,6, 
respectivamente. Estos resultados ponen de relieve que la calidad de la grasa 
de la dieta fue bastante adecuada, comparándolos con las cifras 
recomendadas para ambas relaciones (AGP/AGS>0,5 y (AGP+AGM)/AGS>2) 
(Krauss et al., 2000). 
 
En lo referente al aporte de fibra, considerando el consumo aconsejado 
de 25 g/día (Ortega, 2002; ADA, 2002), la contribución media a las IR fue del 
81,1±29,2% y un 31,7% no alcanzó a cubrir las dos terceras partes del 
consumo recomendado. 
 
Cuadro 34: Comparación entre el perfil lipídico consumido y el recomendado. 
 Valores recomendados 
 
Valores aportados por la 
dieta inicial 
AGS (%) < 7-10 10,2±2,8 
AGM (%) hasta completar el 15-30 % 
del valor calórico total 
15,9±3,7 
AGP (%) 6-10 5,0±1,5 
Colesterol mg/día < 300 mg/día 292,2±134,6 
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Finalmente, se estudió si existía alguna correlación en nuestro colectivo 
entre la ingesta total de grasa y la proporción aportada por los diferentes 
macronutrientes, con las variables antropométricas y bioquímicas estudiadas, 
no encontrándose ninguna correlación significativa. 
 
5.2.4.3. Ingesta de micronutrientes  
 
La ingesta de vitaminas, al igual que la de otros nutrientes en la dieta, 
está condicionada por la cantidad de alimentos consumida y por tanto, por la 
ingesta energética total. Así, en el colectivo estudiado al superarse la ingesta 
energética quedan cubiertas las Ingestas Recomendadas de gran parte de las 
vitaminas. 
 
En el colectivo estudiado, la cobertura a la IR de tiamina, riboflavina, 
piridoxina y B12 superó en todos los casos el 100% (Gráfico 15), alcanzándose 
con amplitud la recomendada establecido por (Ortega et al., 2004b) para los 
grupos de edad incluidos. El 80,0% o más tuvieron ingestas superiores a las 
aconsejadas. 
 
La vitamina hidrosoluble que mayor atención ha merecido ha sido el 
folato, la ingesta media encontrada en nuestro colectivo de estudio fue de 
255,2±92,9 µg/día, representando el 63,8±23,2% de la IR para este 
micronutriente. Además, un 59,6% no llegó a alcanzar el 67% de lo 
recomendado. Gráfico 15.  
 
En cuanto a la vitamina C, teniendo en cuenta las IR para esta vitamina 
se ha encontrado una adecuación a las mismas de un 231,8±136,3%. (Gráfico 
15), lo que indica que la situación dietética en esta vitamina fue bastante 
satisfactoria.  
 
La ingesta media de vitamina A (expresada como equivalentes de 
retinol) fue de 782,1±543,8 µg/día, lo que supuso un 97,8±68,0% de las IR 
para esta vitamina (Gráfico 15). A pesar de que la contribución media a las IR 
fue muy próxima al 100%, un alto porcentaje de mujeres (69,0%) no alcanzó la 
ingesta aconsejada.  
 
La ingesta media de vitamina D fue del 98,5±93,1% si bien estos valores 
medios son buenos, un 45,2% no llegó a alcanzar el 67% de la recomendación.  
 
La adecuación a la IR para vitamina E fue del 96,0±41,0%, existiendo 
un 20,2% del colectivo de mujeres objeto de estudio con ingestas inferiores al 
67% de la recomendación (Gráfico 15). Teniendo en cuenta la importancia de 
esta vitamina para prevenir la oxidación de los AGP, también se recomienda 
que en la dieta la relación vitamina E/AGP sea de 0,6 mg/g con un mínimo de 
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0,4 mg/g (Ortega, 2002). En nuestro grupo de mujeres, el valor medio 
encontrado para este cociente resultó superior a lo aconsejado (0,8±0,3 mg/g). 
 
Al igual que para las vitaminas, la cantidad de alimento ingerido, así 
como la ingesta energética total, se relaciona con la ingesta de minerales, sin 
embargo, en nuestro colectivo hemos observado que en varios de ellos no se 
llegaron a alcanzar las ingestas recomendadas. 
 
La contribución a la IR de calcio resultó del 76,3±24,8%, (Gráfico 15), 
existiendo un 50,0% de las mujeres con ingestas inferiores a lo aconsejado y 
un 36,4% con ingestas por debajo de los 2/3 de la recomendación. El valor de 
la relación Ca/P obtenido fue de 0,8±0,2.  
 
Nuestro colectivo mostró una adecuada ingesta de hierro con un 
porcentaje de adecuación del 233,1±294,7%, aspecto positivo aunque no 
encontrado frecuentemente por otros autores (Lecube et al., 2006; Yanoff et 
al., 2007; Bermejo, 2007). Gráfico 15. 
 
Respecto al zinc más del 80% de la muestra presentó ingestas por 
debajo de lo aconsejado, porcentaje que se redujo al 44,2% cuando se 
valoraron las ingestas por debajo de los 2/3 de la recomendación. Gráfico 15. 
 
Un 76,0% de las mujeres presentó una ingesta de magnesio inferior a la 
recomendación (Gráfico 15), de las que un 22,1% estuvieron en situación de 
riesgo de padecer una deficiencia de este mineral (con ingestas por debajo de 
2/3 de lo aconsejado). 
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5.2.4.4. Consumo de alimentos y número de comidas 
 
Con el objeto de calcular la ración diaria de los diferentes grupos de 
alimentos que consumían las mujeres a través del registro alimentario de 3 
días y teniendo en cuenta también la frecuencia habitual de consumo, se han 
dividido los gramos consumidos del alimento entre el tamaño que se considera 
como una ración, tomando como referencia los tamaños de raciones medias 
establecidas por la Sociedad Española de Nutrición Comunitaria (SENC, 
2004).  
 
Una vez calculadas las raciones diarias consumidas de los diferentes 
grupos de alimentos, y con el fin de conocer la situación inicial del colectivo 
estudiado, se compararon con las raciones mínimas recomendadas por la 
SENC (2004), teniendo en cuenta que esta población debería reducir su aporte 
calórico a fin de logar una pérdida de peso. 
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Gráfico15: Porcentaje de adecuación de las ingestas 
recomendadas de vitaminas y minerales 
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Observamos como las raciones de alimentos consumidas como término 
medio son insuficientes para los cereales, frutas y verduras (Gráfico 16) y en 
cambio son elevadas en el caso de aceites, azúcares y dulces. 
 
En el caso de los cereales, incluimos en este grupo arroz, pasta, 
cereales de desayuno, pan, patata y legumbres. El consumo medio de este 
grupo fue 3,2±1,3 raciones/día, cantidad inferior a las 4 raciones mínimas 
recomendadas y situación coincidente con lo descrito por diferentes autores en 
la población que busca la pérdida de peso (Rodríguez Rodríguez et al., 2007; 
López Sobaler et al., 2007). 
 
A pesar de que en España se han observado consumos superiores de 
verduras y hortalizas frente a otros países de Europa (Serra y Raidó, 2001), el 
consumo medio en nuestro colectivo fue muy inferior a las tres raciones 
mínimas recomendadas de frutas y dos de verduras, que sólo cubrió el 28,8% 
y 32,6% para frutas y verduras respectivamente. Esto coincide con los datos 
actuales en la población española que señalan una disminución en el 
consumo de frutas frescas (MAPA, 2000). De hecho, únicamente un 16,3% de 
las mujeres de nuestro colectivo llegaba a consumir al menos 5 raciones de 
frutas y verduras al día, como recomienda la OMS (OMS, 2003b). 
 
En cuanto a los grupos de alimentos de procedencia animal, 65,3% del 
colectivo estudiado consumió dos o más raciones de lácteos, aunque un 
consumo inferior a 4 raciones puede resultar insuficiente para cubrir las 
necesidades de calcio en este grupo de edad. 
 
El consumo medio del grupo carnes, pescados y huevos fue de 1,8±0,6 
raciones/día, bastante próxima a la planteada como recomendable.  
 
Otros grupos de alimentos para los que no hay una recomendación 
específica en las Guías es el de embutidos, carnes grasas, dulces, snacks y 
refrescos azucarados, mantequilla, margarina y bollería. Para estos alimentos 
se recomienda un consumo ocasional y moderado SENC (2004). La ingesta 
media en el colectivo estudiado fue 0,8±1,0/día, cifra en muchos casos 
superior a la que debería consumirse para lograr la pérdida de peso. Además, 
debemos tener en cuenta que este grupo de alimentos suele ser el más 
infravalorado, porque se consume en muchas ocasiones entre horas y por el 
temor de los encuestados de ser “juzgados por el consumo de alimentos 
inapropiados”. 
 
En cuanto al consumo de aceites, éste incluyó sólo los aceites utilizados 
en la preparación de los alimentos o como aliño. El consumo medio de este 
grupo fue de 4,2±1,2 raciones/día, cifra superior a la recomendada. (Gráfico 
16).  
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La media de comidas realizadas al día fue 4,1±0,8. Sólo 21,2% hacía 
tres o menos comidas al día. A fin de determinar en que medida la reducción 
del número de comidas/día podía favorecer al incremento de peso, se evaluó 
como se comportaban las diferentes variables antropométricas y bioquímicas 
según el número de comidas/día realizado, no encontrándose ninguna 
correlación significativa. 
 
 Otro hábito frecuente y que puede favorecer la ganancia de peso es el 
picoteo, practicado en nuestro colectivo por 37,5% de las mujeres. Estas 
ingestas realizadas entre horas están generalmente compuestas por alimentos 
de alta densidad energética, pudiendo contribuir al disbalance energético.  
 
En nuestro colectivo el total de las mujeres realizaba el desayuno. La 
comida realizada con menor frecuencia fue la merienda (64,4%). 
 
Finalmente se quiso evaluar el comportamiento de las diferentes 
variables antropométricas, de composición corporal y dietéticas en función de 
la cantidad (g/día) de pan consumida y del tipo de pan (blanco o integral). 
 
Según el estudio “Hábitos y actitudes de los españoles ante el consumo 
de pan”, un 85% consume media barra o menos y el motivo principal que 
argumenta el 54% de los españoles es que el pan engorda (Innovan, 2008). Al 
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Gráfico 16: Número de raciones consumidas de cada 
grupo de alimentos para la muestra. 
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estar el colectivo evaluado constituido por mujeres orientadas a lograr la 
pérdida de peso, se evaluó la ingesta media de pan que realizaban antes de 
comenzar el estudio que fue 101,8±55,5 g/día, este valor coincide con los 
resultados antes mencionados, correspondiendo esa cantidad a una ingesta 
media de 1,7±1,0 raciones/día.  
 Se clasificó la ingesta de pan en tres niveles: A - 0-75 g/día; B - 76-119 
g/día y C - 120-240 g/día, con la finalidad de evaluar si existían diferencias 
en los parámetros antropométricos, dietéticos y bioquímicos según el nivel de 
ingesta de ese alimento. Los resultados obtenidos se resumen en las Tablas 16 
a 18. 
 
 
 
A - 0-75 g B - 76-119 g C - 120-240 g
n = 41 n = 17 n = 46
Peso (kg) 76.6±9.1 76.0±8.3 78.2±12.4
IMC (kg/m2)  29.5±3.3 29.9±3.0 30.2±3.9
Circunferencia cintura (cm) 94.4±7.7 96.8±8.3 97.6±10.8
ICC (cm) 0.84±0.0 0.86±0.1 0.86±0.0
Composición corporal:
Grasa corporal (%) 38.9±4.2 39.1±4.0 39.5±4.9
Grasa corporal (kg) 30.1±6.5 29.9±5.7 31.5±8.9
Masa Muscular (kg) 44.1±3.3 43.7±3.4 44.1±4.3
Grasa visceral (BIA) 8.3±2.1 8.4±2.1 8.5±2.5
Constantes vitales:
TAS (MmHg) 123.5±15.4 114.2±11.3 117.2±15.0
TAD (MmHg) 77.3±8.5 74.5±13.0 74.7±7.9
Parámetros relacionados con la ingesta
Ingesta energética s/registro (kcal/día) 1764.6±418.6 2075.2±611.0 2031.3±533.9*
Ingesta de H de C (%) 40.8±4.6 39.9±3.5 41.5±5.2
Ingesta proteica (%) 20.5±4.6 18.8±3.6 19.7±3.7
Lípidos  (%)    38.7±7.7 40.3±6.5 38.7±5.0
          AGS   Ingesta (% VCT)        10.3±3.8 10.9±3.0 9.9±2.5
          AGM  Ingesta (% VCT)        15.5±4.3 17.0±3.6 15.8±3.0
          AGP  Ingesta (% VCT)  4.8±1.6 5.0±1.2 5.1±1.5
Fibra  Ingesta (g/día)  19.9±8.2 21.2±6.8 20.3±6.6
         % cubierto de la recomendación 79.7±33.0  84.7±27.3 81.1±26.6
* p < 0.05 diferencias entre A y C
Tabla 16. Diferencias encontradas en los parámetros antropométricos y dietéticos 
según los niveles de ingesta de pan (X±DS).
Parámetros Antropométricos
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Sólo se obtuvieron diferencias significativas en la ingesta calórica según 
registro, entre los grupos A (de menor ingesta de pan) al que correspondió 
A - 0-75 g B - 76-119 g C - 120-240 g
n = 41 n = 17 n = 46
Tiamina 124.6±40.0 179.5±95.2* 128.4±42.5
Rivoflavina 167.2±84.0 211.9±143.5 155.3±59.6
Piridoxina 141.1±52.5 171.8±78.5 135.2±39.6
Vitamina B12 433.8±343.4 455.3±283.3 413.3±278.8
Vitamina C 222.5±135.4 253.4±155.0 231.6±132.0
Folatos 62.2±21.2 71.8±25.8 62.2±23.8
Vitamina A 97.0±51.3 99.9±57.6 97.6±83.7
Vitamina E 89.6±34.2 99.3±24.8 100.5±50.3
Vitamina D 100.2±100.7 117.1±83.3 90.0±90.3
Calcio 74.1±17.2 76.0±28.2 78.4±29.2
Fósforo 168.1±39.2 178.6±49.8 174.3±53.0
Hierro 260.2±296.4 329.2±429.8 173.3±217.2
Zinc 81.4±80.4 77.7±25.1 80.0±26.7
Magnesio 82.2±20.9 84.2±24.3 87.1±25.7
* p < 0.05 diferencias entre A y B
Tabla 17. Diferencias encontradas en los parámetros dietéticos 
según los niveles de ingesta de pan (X±DS). (continuación)
Contribución IR (%) de:
A - 0-75 g B - 76-119 g C - 120-240 g
n = 41 n = 17 n = 46
Glucosa (mg/dl) 96.2±9.4 98.1±8.6 95.1±6.9
Uratos (mg/dl) 4.7±1.2 4.8±1.1 4.41±1.2
Triglicéridos (mg/dl) 99.9±38.3 114.2±69.0 100.43±41.8
Colesterol sérico (mg/dl) 224.4±43.7 212.2±35.7 213.72±35.6
HDL-colesterol (mg/dl) 57.1±11.4 60.0±12.0 57.7±11.5
LDL-colesterol (mg/dl) 142.7±38.1 132.1±30.3 134.7±26.9
Colesterol total/HDL-colesterol 4.0±0.9 3.7±1.0 3.8±0.8
LDL-colesterol/HDL-colesterol 2.6±0.8 2.3±0.8 2.4±0.7
Insulina Basal (µU/ml) 7.9±4.4  11.7±6.9 8.9±4.6
HOMA 1.9±1.2 2.9±1.8 2.1±1.1     
TSH (uUI/ml) 2.7±1.5 3.3±5.1 2.7±3.1
Proteína Transportadora de retinol (mg/dl) 4.1±1.0 4.2±0.8 4.4±1.3
PCR 2 Alta sensibilidad  (mg/dl) 2.9±2.6 3.2±3.2 3.0±2.7
Parámetros Bioquímicos y hormonales
Tabla 18. Diferencias encontradas en los parámetros bioquímicos 
según los niveles de ingesta de pan (X±DS). (continuación)
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menor ingesta calórica y el grupo C (de mayor ingesta), pero no entre A y B; (A: 
1764,6±418,6 vs C: 2031,3± 533,9 kcal, p<0,01). 
También se obtuvieron diferencias significativas en los gramos de 
hidratos de carbono consumidos entre A y C, siendo mayor en este último; (C: 
217,4± 59,8 vs A: 183,7±40,0 g, p<0,01). Por tanto, una mayor ingesta de pan 
contribuyó a una mayor ingesta de hidratos de carbono de la dieta, aspecto 
trascendente dado el empobrecimiento en este nutriente descrito en la dieta 
española (Ortega, 2009). 
La contribución a la ingesta de vitamina B1 fue mayor en B en relación 
a A; (B: 179,5±95,2 vs. A: 124,6±40,0 %, p<0,01). En el resto de variables 
tanto antropométricas como bioquímicas no existieron diferencias 
significativas.  
 El tipo de pan consumido con mayor frecuencia fue pan blanco o 
“común” (69,2%) y sólo un 30,8% consumía de forma habitual pan integral. No 
se encontró ninguna diferencia significativa entre las consumidoras de pan 
integral o pan blanco en las variables antropométricas, bioquímicas y de 
ingesta. Tablas 19 a 21.  
PAN BLANCO PAN INTEGRAL
n= 72 n= 32
Parámetros Antropométricos
IMC (kg/m2)  29.7±3.2 30.1±4.0
Circunferencia cintura (cm) 95.8±8.2 97.7±11.6
ICC (cm) 0.85±0.0 0.86±0.1
Composición corporal:
Grasa corporal (%) 39.1±4.2 39.3±5.0
Grasa corporal (kg) 30.6±7.3 30.8±8.3
Masa Muscular (kg) 44.2±4.1 43.9±3.1
Grasa visceral (BIA) 8.2±2.0 8.8±2.7
Constantes vitales:
TAS (MmHg) 118.8±15.5 120.1±13.8
TAD (MmHg) 75.7±9.5 75.8±8.2
Parámetros relacionados con la ingesta
Ingesta energética real (kcal/día) 2348.1±54.0 2251.8±80.3
Ingesta de H de C (%) 41.4±0.7 40.0±1.1
Ingesta proteica (%) 19.5±0.4 20.8±0.8
Lípidos  (%)    38.9±0.7 39.2±1.3
          AGS   Ingesta (% VCT)        10.3±3.3 9.1±5.3
          AGM  Ingesta (% VCT)        1.6±4.4 1.6±6.1
          AGP  Ingesta (% VCT)  4.9±1.8 5.1±2.6
Fibra  Ingesta (g/día)  19.5±0.7 22.2±1.5
         % cubierto de la recomendación 77.8±3.0 88.6±6.2
Tabla 19. Diferencias encontradas entre aquellos que consumen preferentemente 
pan blanco o integral en parámetros antropométricos y de ingesta (X±DS). 
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PAN BLANCO PAN INTEGRAL
n= 72 n= 32
Tiamina 137.2±57.2 133.0±58.6
Rivoflavina 163.2±77.6 183.3±110.8
Piridoxina 145.3±51.9 139.5±58.0
Vitamina B12 430.0±298.6 424.4±320.9
Vitamina C 232.3±133.8 230.5±144.4
Folatos 61.7±22.6 68.5±24.18
Vitamina A 99.3±72.8 94.3±56.7
Vitamina E 93.7±35.1 101.2±52.2
Vitamina D 97.4±96.7 100.9±85.7
Calcio 76.2±25.9 76.5±22.5
Fósforo 168.2±43.1 182.4±57.5
Hierro 233.2±304.3 232.8±276.4
Zinc 83.5±63.1 72.6±22.4
Contribución IR (%) de:
Tabla 20. Diferencias encontradas entre aquellos que consumen preferentemente 
pan blanco o integral en parámetros de ingesta (X±DS). (continuación)
PAN BLANCO PAN INTEGRAL
n= 72 n= 32
Uratos (mg/dl) 4.5±1.1 4.7±1.4
Glucosa (mg/dl) 96.2±8.5 95.8±7.7
Triglicéridos (mg/dl) 103.7±43.1 99.6±52.0
Colesterol sérico (mg/dl) 216.9±37.6 219.6±42.6
HDL-colesterol (mg/dl) 57.5±12.3 58.6±9.4
LDL-colesterol (mg/dl) 137.0±32.1 138.3±33.3
Colesterol total/HDL-colesterol 3.9±0.9 3.8±0.8
LDL-colesterol/HDL-colesterol 2.5±0.8 2.4±0.6
Insulina Basal (µU/ml) 9.3±5.0 8.1±0.3
HOMA 2.3±1.3 1.9±1.3
TSH (uUI/ml) 2.7±2.9 3.1±3.4
Proteína Transportadora de retinol (mg/dl) 4.3±1.1 4.1±1.0
PCR 2 Alta sensibilidad  (mg/dl) 3.1±2.9 2.7±2.4
Tabla 21. Diferencias encontradas entre aquellos que consumen preferentemente 
pan blanco o integral en parámetros  (X±DS). (continuación)
Parámetros Bioquímicos y hormonales
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5.2.5. Parámetros hematológicos y bioquímicos basales del colectivo 
 
Estos parámetros se resumen en la Tabla 22. 
  
 
5.2.5.1. Parámetros hematológicos  
 
El valor medio de hemoglobina y hematocrito se encontraron dentro de 
los intervalos considerados de normalidad. 
 
En el colectivo estudiado, la prevalencia de anemia juzgada por la 
concentración de hemoglobina <11,5 g/dl fue tan sólo un 2,9%. Estos 
resultados podrían asociarse a que gran número de mujeres ya no tenían 
pérdidas menstruales y a la adecuada ingesta de hierro que presenta este 
colectivo. 
 
5.2.5.2. Parámetros bioquímicos  
 
5.2.5.2.1. Proteínas totales, Albúmina y Urato 
 
Sólo hubo una paciente con valores de proteínas totales por debajo de 
la normalidad (6,5 g/dl), en el total restante, tanto las proteínas totales como 
la albúmina se encontraron dentro de rangos de referencia. 
 
 En el caso de los uratos 16,3% de las pacientes tenían valores por 
encima de la normalidad (2,4-5,7 mg/dl), situación frecuentemente descripta 
TOTAL NO PAN  PAN
n = 104 n = 48 n = 56
Hemoglobina (g/dl) 13.4±1.1 13.5±0.9 13.4±1.2
Índice hematocrito (%) 40.8±3.0 41.0±2.5 40.6±3.3
Proteínas totales (g/dl) 7.1±0.3 7.0±0.3 7.1±0.3
Albúmina (g/dl) 4.2±1.1 4.2±0.2 4.2±0.9
Glucosa (mg/dl) 96.0±8.2 94.6±7.5 97.2±8.7*
Uratos (mg/dl) 4.6±1.2 4.6±1.1 4.6±1.3
Triglicéridos (mg/dl) 102.5±45.8 94.2±33.8 109.6±53.3
Colesterol sérico (mg/dl) 217.7±39.0 217.5±36.7 217.8±41.2
HDL-colesterol (mg/dl) 57.8±11.5 60.7±10.6 55.4±11.7*
LDL-colesterol (mg/dl) 137.4±32.3 135.8±28.7 138.7±35.3
Colesterol total/HDL-colesterol 3.9±0.9 3.6±0.7 4.1±1.0*
LDL-colesterol/HDL-colesterol 2.5±0.8 2.3±0.6 2.6±0.9*
* p<0.05
Tabla 22 Parámetros hematológicos y bioquímicos BASALES (X±DS). 
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en población obesa y asociada a la presencia de SM (Li et al., 2009; Villegas et 
al., 2010).  
 
5.2.5.2.2. Glucosa  
 
El valor medio de glucosa (96,0±8,2 mg/dl) estuvo dentro del intervalo 
de normalidad, encontrándose un 1,9 % de las mujeres con niveles de glucosa 
por encima del límite máximo (115 mg/dl). Se encontraron diferencias 
significativas entre la glucemia basal de ambos grupos, NO PAN: 94,6±7,5 y 
PAN: 97,2±8,7 mg/dl al inicio del estudio p<0,05. Recordamos que la 
presencia de Diabetes era uno de los criterios de exclusión de este estudio. 
 
También se encontraron cifras de glucosa significativamente más 
elevadas en el colectivo de mujeres menopáusicas (97,8±9,7 vs 94,4±6,3 mg/dl 
p<0,05). 
 
5.2.5.2.3. Lípidos séricos  
 
La concentración sérica de triglicéridos (TG) en el colectivo estudiado 
fue 102,5±45,8 mg/dl. Un 12,5 % de las mujeres presentaron cifras por 
encima de 150 mg/dl. El grupo de mujeres en periodo de menopausia (48,1% 
del total) presentó cifras de TG significativamente por encima del resto 
(113,1±51,1 vs 92,6±38,2 mg/dl p<0,05). 
 
El valor medio de colesterol sérico (CT) fue 217,7±4 mg/dl, 
encontrándose por encima del máximo establecido como normal (200 mg/dl) 
69,2 % de las mujeres. Nuevamente el grupo de mujeres en periodo de 
menopausia presentó cifras superiores al resto (235,5±37,4 vs 201,2±32,9 
mg/dl p<0,0001). 
 
Al considerar el criterio del (National Cholesterol Education Program 
2002), se ha observado que un 44,2 % presentó cifras en rangos limítrofes 
(200-239 mg/dl), y un 25 % con niveles elevados (>239 mg/dl).  
 
El nivel medio de LDL-Colesterol (LDL) fue 137,4±32,3 mg/dl. Un 19,2% 
del colectivo estudiado presentó cifras superiores a 160 mg/dl. Igual que para 
los parámetros anteriores el grupo con peores cifras fue el de las mujeres en 
periodo de menopausia (150,8±32,6 vs 125,0±26,8 mg/dl p<0,0001). 
 
El nivel medio de HDL-Colesterol (HDL) fue 57,8±11,4 mg/dl. Al 
contrario que para las LDL, las HDL poseen capacidad para sustraer lípidos de 
las arterias, lo que les confiere un papel protector en la ECV (Krummel, 2001). 
Debido a esta capacidad protectora, se recomienda que el nivel de estas 
lipoproteínas sea igual o mayor a 50 mg/dl. A pesar de que nuestro colectivo 
presentó un nivel medio adecuado en este parámetro, un 24,0% tuvo cifras 
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inferiores al valor recomendado, estas cifras fueron significativamente 
menores en este estudio basal en el grupo clasificado como PAN (55,4±11,7 vs 
60,7±10,6 (p<0,05). 
 
El cálculo de las relaciones LDL-Colesterol/HDL-Colesterol (LDL/HDL) y 
Colesterol total/HDL-Colesterol (CT/HDL), permite evaluar con mayor 
profundidad el riesgo aterogénico individual, podría facilitar la clasificación de 
los sujetos en una u otra categoría. 
 
En este sentido, y considerando como objetivo un valor de (LDL/HDL: 
<2,5 y de CT/HDL: <4 (Millán et al., 2010), se ha encontrado que un elevado 
porcentaje de la población estudiada superó los valores objetivo establecidos 
para cada índice, un 20,5 % y un 43,9 % para LDL/HDL y CT/HDL 
respectivamente. Los valores medios de estas relaciones fueron 
significativamente más desfavorables en las mujeres con menopausia que en 
el resto de la población estudiada (2,6±0,8 vs 2,3±0,7 y 4,1±9,3 vs 3,7±0,8 
p<0,05) para LDL/HDL y CT/HDL respectivamente. 
 
Para concluir con este apartado referente a los lípidos séricos, 
estudiamos las relaciones entre éstos y los parámetros dietéticos, no 
encontrando ninguna relación entre los lípidos en sangre y la ingesta de 
macronutrientes. 
 
En cuanto a los datos dietéticos, algunos autores han sugerido que un 
adecuado estatus en vitaminas y algunos minerales se asocia con un menor 
riesgo cardiovascular (Navia y Perea, 2000; Richard y Roussel, 1999). Sin 
embargo, en nuestro colectivo no se ha encontrado una relación negativa 
significativa entre la ingesta de vitaminas y los lípidos séricos.  
 
En cuanto a la asociación que podía tener la ingesta de los diferentes 
grupos de alimentos en los niveles de lípidos séricos en nuestro colectivo, sólo 
hemos encontrado una relación inversa, significativa pero débil entre la 
ingesta de carnes y los niveles de HDL (r=-0,219 p<0,05). 
 
En cuanto a la relación de los lípidos séricos con los parámetros 
antropométricos estudiados, la CCi, el ICC y la grasa visceral medida por BIA 
se asociaron de forma débil y significativa con algunos lípidos en sangre 
(Cuadro 35). Esto coincide con lo expresado por algunos autores que han 
indicado que la obesidad androide o central representa mayores riesgos para 
la salud, independientemente del IMC (Huang et al., 2005; Weinbrenner et al., 
2006). 
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Cuadro 35: Coeficientes de correlación entre parámetros lipídicos en sangre y 
parámetros antropométricos 
Variable TG CT HDL LDL LDL/HDL CT/HDL 
CCi (cm)   -0,229*  0,226* 0,215* 
ICC 0,343* 0,224* -0,412** 0,361** 0,532** 0,476** 
Grasa 
visceral 
 0,224*     
*p<0,05 ** p<0,01 
Por otro lado, hemos observado un relación positiva, significativa y débil 
para algunos de los lípidos séricos con la PAS y PAD (Cuadro 36), lo cual pone 
de manifiesto que el aumento de todos ellos implicaría un mayor riesgo de 
padecer hipertensión y por tanto de ECV. 
 
Cuadro 36:  Coeficientes de correlación entre parámetros lipídicos en sangre y 
presión arterial 
Variable TG CT LDL LDL/HDL CT/HDL 
PAS (mmHg) 0,204* 0,323** 0,299** 0,210* 0,232* 
PAD (mmHg)   0,217* 0,200* 0,212* 
*p<0,05 ** p<0,01 
 
5.2.5.2.4. Proteína transportadora de retinol (RBP)  
 
En nuestro estudio el valor medio obtenido fue 4,3±1,1 mg/dl.  
Basándonos en los valores de referencia de nuestro laboratorio (3,5-7,5 mg/dl) 
encontramos que un 25,0% de nuestro colectivo se encontraba por debajo de 
los rangos y sólo un 2,0% presentó cifras excesivas.  
 
Encontramos una correlación positiva pero débil entre RBP y las 
variables que se resumen en el (Cuadro 37). 
 
Cuadro 37: Correlación significativas entre RBP y el resto de variables 
Variable r p 
ICC 0, 277 <0,01 
PAS (mmHg) 0, 208 <0,05 
TG (mg/dl) 0, 485 <0,01 
CT (mg/dl) 0, 290 <0,01 
LDL (mg/dl) 0, 303 <0,01 
COL/HDL  0,337 <0,01 
LDL/HDL  0,307 <0,01 
Insulina basal (µU/ml) 0,240 0,05 
HOMA 0,242 0,05 
 
También se encontraron cifras de RBP significativamente más elevadas 
en el colectivo de mujeres con menopausia (4,5±0,9 vs 4,0±1,2 mg/dl p<0,05). 
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5.2.6. Parámetros hormonales e inflamatorios basales del colectivo 
 
Los datos hormonales e inflamatorios basales encontrados en la 
población estudiada se muestran en la Tablas 23. 
 
 
5.2.6.1. Proteína C Reactiva 
 
El valor medio de PCR de alta sensibilidad obtenido fue 3,0±2,7 mg/dl. 
Tomando como valor de referencia deseable < 5 mg/dl, un 22,8 % de nuestro 
colectivo tenía cifras por encima de las deseables. 
 
Encontramos una correlación positiva aunque débil entre los niveles de 
PCR y: IMC (r=0,414 p<0,01), MG (%) (r=0,447 p<0,01), MG (kg) (r=0,425 
p<0,01), MM (r=0,305 p<0,01), CCi (r=0,327 p<0,01) y grasa visceral (r=0,283 
p<0,01). También se obtuvo una correlación positiva y débil con CT (r=0,239 
p<0,05) y LDL (r=0,238 p<0,05). 
 
5.2.6.2. Insulina Basal e Índice HOMA 
 
El valor medio obtenido de Insulina basal en nuestro grupo al inicio del 
estudio fue 9,0±5,1 µU/ml, encontrándose diferencias significativas entre 
aquellas pacientes asignadas al grupo NO PAN o PAN, con valores de 7,9±4,6 y 
9,8±5,4 µU/ml respectivamente (p<0,05).  
 
TOTAL NO PAN  PAN
n = 104 n = 48 n = 56
PCR 2 Alta sensibilidad  (mg/dl) 3.0±2.7 2.8±2.8 3.1±2.6
Insulina Basal (µU/ml) 9.0±5.1 7.9±4.6 9.8±5.4*
HOMA 2.2±1.3 1.9±2.4 2.4±1.4*
Proteína Transportadora de retinol (mg/dl)
4.3±1.1 4.3±0.9 4.3±1.2
TSH (uUI/ml) 2.8±3.0 2.5±1.5 3.1±3.9
Leptina (ng/ml) 36.3±19.5 35.9±20.4 36.6±18.9
Adiponectina (µg/ml) 8.3±4.5 7.8±3.4 8.8±5.2
Grelina (pg/ml) 38.8±33.6 33.4±20.3 42.3±39.7
Resistina (ng/ml) 24.3±23.2 22.6±2.1 25.75±3.8
Interleuquina 6 (pg/ml) 51.6±93.6 30.1±39.0 67.8±117.4
Interleuquina 10 (pg/ml) 10.0±34.2 9.8±5.6 10.2±4.9
PAI (ng/ml) 22.3±30.6 21.6±2.1 22.8±4.9
* p<0.05
Tabla 23. Parámetros hormonales e inflamatorios BASALES (X±DS).
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Para un valor de referencia de 3-25 µU/ml, encontramos que sólo un 
3,0% se encontraba por encima de los rangos recomendados. Tomando como 
punto de corte para el diagnóstico de hiperinsulinemia valores de insulina 
basal ≥16 µU/ml (Ascaso et al., 1998; Eschwege et al., 1985), valor que 
coincide con el percentil 90 de esta muestra, un 6,8% del grupo NO PAN y 
11,1% del PAN estuvo en rangos de hiperinsulinemia.   
 
A partir de los datos de insulina y glucosa basal se determinó el índice 
HOMA. Tomándose como punto de corte un valor ≥ 3,5 (Haffner et al., 1996; 
Kashiwabara et al., 2000), en nuestra población el valor medio de este índice 
fue adecuado (2,2±1,3), manteniéndose las diferencias observadas con la 
Insulina basal obtenidas en los grupos asignados a NO PAN y PAN (1,9±2,4 y 
2,41±1,4) respectivamente. El porcentaje de pacientes con valores por encima 
de la referencia ha sido del 12% (6,7 % y 16,4 % para NO PAN y PAN 
respectivamente).  
 
La Insulina basal y el índice HOMA se correlacionaron de forma 
significativa pero débil con las variables que se resumen en el (Cuadro 38). 
Gráfico 17 y 18. 
 
Cuadro 38: Correlaciones significativas entre Insulina basal, índice HOMA y 
el resto de variables 
Variable Insulina basal HOMA 
 r p r p 
CCi (cm) 0,522 <0,01 0,508 <0,01 
ICC 0,476 <0,01 0,487 <0,01 
MG (kg) 0,478 <0,01 0,458 <0,01 
MG (%) 0,435 <0,01 0,423 <0,01 
IMC (kg/m2) 0,440 <0,01 0,413 <0,01 
Grasa visceral 0,400 <0,01 0,403 <0,01 
PAD (mmHg) 0,205 <0,05 0,221 <0,05 
TG (mg/dl) 0,378 <0,01 0,392 <0,01 
HDL (mg/dl) -0,253 <0,05 -0,263 <0,05 
LDL (mg/dl)   0,207 <0,05 
COL/HDL  0,360 <0,01 0,385 <0,01 
LDL/HDL  0,346 <0,01 0,375 <0,01 
RBP (mmHg) 0,240 <0,05 0,242 <0,05 
Glucemia (mmHg) 0,345 <0,01 0,461 <0,01 
TSH (uUI/ml)   0,207 <0,05 
Urato (mmHg)   0,209 <0,05 
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5.2.6.3. TSH  
 
Se obtuvieron valores de TSH alterados en un 8,7% por exceso y en 1,8 
% por defecto. En algunos casos se debió a la necesidad de regular la 
medicación en pacientes con diagnóstico de hipotiroidismo (5,7%) y, en otros 
casos, se repitió la analítica con inclusión de medición de anticuerpos y fueron 
casos de hipotiroidismo subclínico de nuevo diagnóstico (2 casos) a los que se 
indicó tratamiento hormonal. 
 
En nuestra muestra los niveles de TSH se correlacionaron de forma 
positiva pero débil con MG% (r=0,221 p<0,05), el índice HOMA (r=0,207 
p<0,05) y la glucemia (r=0,243 p<0,05). Sin embargo, dentro del grupo de 
mujeres con menopausia no se obtuvieron valores de TSH significativamente 
diferentes al resto del grupo estudiado. Recordemos que se excluyeron 
pacientes con hipotiroidismo no controlado. 
 
5.2.6.4. Grelina 
 
Los valores medios obtenidos de grelina en la población estudiada 
fueron de 38,8±33,6  pg/ml, con un rango intercuartílico (17,7-51,8). 
 
No encontramos ninguna correlación significativa entre los valores de 
grelina de la población y las variables antropométricas, bioquímicas y de 
ingesta estudiadas. 
 
La grelina correlacionó de forma significativa, positiva y débil con la 
leptina (r=0,255 p<0,05) y con la IL 6 (r=0,366 p<0,01). Gráfico 19. 
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Gráfico 17: Correlación entre la 
Insulina basal y la CCi en la población 
 
Gráfico18: Correlación entre el índice 
HOMA y la CCi en la población 
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5.2.6.5. Leptina 
 
El valor medio obtenido en la población al inicio del estudio fue 
36,3±19,5 ng/ml, con un rango intercuartílico (25,4-37,4). 
 
Encontramos una correlación positiva, significativa y débil entre la 
leptina y prácticamente todas las variables antropométricas estudiadas (peso 
corporal r=0,247 p<0,05), IMC (r=0,217 p<0,05), CCi (r=0,212 p<0,05), MG 
(kg) (r=0,227 p<0,05), MM (r=0,234 p<0,05). También con el MB medido por 
BIA (r=0,246 p<0,05). En cambio, no se encontró correlación con el ICC, ni 
con las cifras de PAS y PAD. 
 
Respecto a los parámetros de ingesta, la leptina se correlacionó de 
forma positiva y débil con las raciones de grasas y azúcares consumidas por 
las voluntarias (r=0,213 p<0,05). 
 
También encontramos una correlación positiva, significativa pero débil 
con PAI 1 (r=0,326 p<0,01), resitina (r=0,277 p<0,01) y con la grelina (r=0,255 
p<0,05).  
 
5.2.6.6. Adiponectina 
 
El valor medio obtenido fue 8,3±4,5 µg/ml, con un rango intercuartílico 
(5,5-9,3).  
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La adiponectina se correlacionó de forma significativa, positiva pero 
débil con la MM (r=0,198 p<0,05) y la masa magra (r=0,199 p<0,05), pero con 
ninguna otra de las variables antropométricas estudiadas.  
 
Respecto a su asociación con otras adipoquinas encontramos una 
correlación positiva, débil, pero significativa con IL 10 (r=0,287 p<0,01). 
Gráfico 20. 
 
5.2.6.7. Interleuquina 6 
 
El valor medio obtenido al inicio del estudio de esta adipoquina fue 
51,6±93,6 pg/ml, con un rango intercuartílico (3,8-54,1). Estos datos 
demuestran la amplia dispersión encontrada para esta adipoquina dentro del 
colectivo estudiado. 
 
La IL 6 correlacionó de forma significativa, positiva y débil con la CCi 
(r=0,228 p<0,05), también determinamos una correlación negativa, 
significativa y débil con el nivel de urato (r=-0,265 p<0,05).  
 
Respecto a la relación entre esta adipoquina y la ingesta encontramos 
una correlación positiva con la ingesta energética (r=0,293 p<0,01), con los 
gramos de grasa total (r=0,235 p<0,05) y grasas saturadas consumidas 
(r=0,307 p<0,01). 
 
Respecto a otras adipoquinas encontramos una correlación débil con la 
grelina (r=0,363 p<0,01). Gráfico 19. 
 
 
 
Gráfico 20: Correlación entre adiponectina y IL 10 
a
d
ip
o
n
ec
ti
n
a
 (
µ
g/
m
l)
 r =0,287 p<0,01 
IL 10 pg/ml) 
0
5
10
15
20
25
30
35
-10 10 30 50 70 90
IL 10
r=0,287p<0,01 
Resultados 
168 
 
5.2.6.8. Resistina 
 
El valor medio de resistina obtenido entre las mujeres estudiadas fue de 
24,3±23,2 ng/ml, con un rango intercuartílico (14,7-26,8). 
 
La resistina correlacionó de forma significativa, positiva y débil con la 
mayor parte de las variables antropométricas estudiadas: peso corporal 
(r=0,356 p<0,01), IMC (r=0,224 p<0,05), CCi (r=0,275 p<0,01), MG (kg) 
(r=0,288 p<0,01), MM (r=0,411 p<0,01). 
 
En relación a los parámetros bioquímicos correlacionó de forma 
significativa y positiva con los niveles de CT (r=0,266 p<0,01), LDL (r=0,197 
p<0,05) y de forma negativa con HDL (r=-0,315 p<0,01). También encontramos 
una correlación significativa y positiva con marcadores de RI como los niveles 
de insulina basal (r=0,242 p<0,05) e índice HOMA (r=0,250 p<0,05). No 
encontramos correlación con ninguno de los parámetros dietéticos estudiados. 
 
Finalmente, respecto a su correlación con otros marcadores 
inflamatorios la resistina correlacionó de forma positiva, significativa y fuerte 
con los niveles de PAI 1 (r=0,847 p<0,01) y también con la leptina (r=0,326 
p<0,01) Gráfico 21 y 22. 
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Los niveles de resitina obtenidos en las pacientes diagnosticadas como 
obesidad fueron más elevados que en aquellas con sobrepeso (31,1±4,8 vs 
19,2±1,6 ng/ml), estando estas diferencias en el límite de la significación 
p=0,057). 
 
5.2.6.9. Interleuquina 10 
 
La cifra media obtenida en nuestro estudio fue 10,0±34,9 pg/ml, con un 
rango intercuartílico (1,6-5,0). 
 
No encontramos correlación entre los niveles de IL 10 con ninguna de 
las variables antropométricas o bioquímicas estudiadas, a excepción de una 
correlación positiva, significativa pero débil con RBP (r=0,314 p<0,01). 
 
Respecto a las otras adipoquinas correlacionó de forma positiva, 
significativa y débil con los niveles de adiponectina (r=0,287 p<0,01).  
 
5.2.6.10. PAI-1 
 
El valor medio obtenido de PAI 1 fue 22,3±30,6 ng/ml, con un rango 
intercuartílico (9,1-23,9).  
 
Los niveles de PAI 1 obtenidos correlacionaron de forma significativa, 
positiva y débil, de manera similar a la resistina, con la mayor parte de las 
variables antropométricas estudiadas: peso corporal (r=0,324 p<0,01), IMC 
(r=0,271 p<0,05), CCi (r=0,290 p<0,01), MG (kg) (r=0,287 p<0,01), MM 
(r=0,327 p<0,01). A diferencia de esta última, también correlacionó del mismo 
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modo con el ICC (r=0,229 p<0,05), MG (%) (r=0,213 p<0,05) y con la grasa 
visceral medida por BIA (r=0,225 p<0,01). 
 
En relación a los parámetros bioquímicos correlacionó de forma 
significativa e inversa con HDL (r=-0,263 p<0,01). Encontramos, también 
como en el caso de la resistina, una correlación significativa y positiva con 
marcadores de RI: insulina basal (r=0,396 p<0,01) e índice HOMA (r=0,418 
p<0,01). No encontramos correlación con ninguno de los parámetros dietéticos 
estudiados. 
 
Finalmente, respecto a su correlación con otros marcadores 
inflamatorios los niveles de PAI 1 correlacionaron de forma positiva, 
significativa y fuerte con los niveles de resistina (r=0,847 p<0,01) y también 
con la leptina (r=0,277 p<0,01). Gráfico 23.  
 
 
 
 
Respecto a las diferencias encontradas en los niveles de PAI 1 entre las 
pacientes diagnosticadas como obesidad o sobrepeso, al igual que sucedió con 
la resistina, las cifras fueron más elevadas en el grupo de obesidad  (31,6±6,5 
vs 15,4±1,8 ng/ml), en este caso las diferencias fueron altamente significativas 
p<0,01). Gráfico 24. 
 
 
 
 
 
 
Gráfico 23: Correlación entre PAI 1 y leptina 
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Como resumen del comportamiento de la grelina y de las diferentes 
adipoquinas estudiadas, no encontramos diferencias significativas entre las 
cifras obtenidas por grupo PAN/NO PAN, ni por edad, presencia o no de 
menopausia, ni práctica o no de actividad física de forma rgular. Encontramos 
cifras más elevadas entre los niveles de PAI 1 y resistina entre  aquellas 
mujeres con obesidad en relación a las de sobrepeso.  
 
En el (Cuadro 39) se resumen las correlaciones encontradas entre los 
niveles de los diferentes marcadores inflamatorios al inicio del estudio. 
 
Cuadro 39: Resumen de correlaciones entre los diferentes marcadores 
inflamatorios estudiados. 
 Leptina 
(ng/ml) 
Adiponec-
tina (µg/ml) 
IL 6   
(pg/ml) 
Resistina 
(ng/ml) 
IL 10 
(pg/ml) 
Leptina  
(ng/ml) 
- -0,014 -0,018 - - 
Adiponectina 
 (µg/ml) 
- - -0,017 - - 
Il 6 
(pg/ml) 
-0,018 -0,017 - -0,008 - 
Resistina  
(ng/ml) 
0,326** 0,100 -0,008 - - 
Il 10 
 (pg/ml) 
-0,158 0,287** 0,026 -0,015 - 
PAI 1 
 (ng/ml) 
0,277** 0,018 -0,078 0,847** -0,065 
** p<0,01 
 
 
 
 
 
Gráfico 24: Diferencias encontradas en los niveles de 
PAI 1 entre mujeres con Obesidad o Sobrepeso 
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5.2.7. Aspectos genéticos del colectivo 
 
Tras la determinación del número de copias de AMY1 encontramos que 
un 42,7% del colectivo estudiado presentaba cuatro copias. El número mayor 
y menos frecuente de copias fue 8 registrado en una sola de las muestras 
analizadas. Gráfico 25 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
En base a las observaciones realizadas por Perry y cols. basadas en que 
una mayor capacidad de producir amilasa podría contribuir a extraer más 
eficientemente calorías de los alimentos (Perry et al., 2006; Smith et al., 2008) 
y, por tanto, esta situación podría favorecer a una mayor facilidad para 
desarrollar sobrepeso u obesidad clasificamos a la población estudiada en dos 
grupos: aquellas que tenían 6 o más copias de AMY1 (n=13) y las que tenían 
menos de 6 copias (n=73).  
 
 Contrariamente a lo formulado por este investigador, un número de 
copias ≥6 se asoció con menor IMC (28,0±0,7 vs 30,3±0,4 kg/m2 p<0,05), menor 
grasa visceral (7,3±0,5 vs 8,7±0,3 p<0,05) y menor MG (%), aunque en este 
último caso las diferencias no llegaron a ser significativas  (37,4±1,1 vs 
39,8±0,50 % p=0,09). Gráfico 26, 27 y 28. 
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Gráfico 25: Pacientes clasificados según el 
número de copias de AMY1 
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nº de copias 
Gráfico 26: Medianas de IMC según número de 
copias de AMY1 
 
Gráfico 27: Medianas de grasa visceral según número de 
copias de AMY1 
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Se realizó la misma comparación pero, en este caso, entre aquellas 
pacientes con un número de copias ≥5 (n=25) y <5 (n=64), encontrándose 
nuevamente un IMC menor en el grupo de más copias (29,0±0,7 vs 30,4±0,4 
kg/m2 p<0,05), aunque las restantes variables no tuvieron diferencias 
significativas. Al separar los grupos por 4 copias estas diferencias ya no se 
hicieron evidentes. 
 
No hubo diferencias en la media de copias entre las pacientes con 
diagnóstico de sobrepeso u obesidad (4,2±0,2 vs 3,9±0,2). 
 
 
5.3. RESULTADOS MÁS RELEVANTES OBTENIDOS TRAS FINALIZAR LA 
INTERVENCIÓN 
 
5.3.1. Evolución de los datos antropométricos y constantes vitales del 
colectivo 
 
Los cambios en las variables antropométricas y constantes vitales tras 
la intervención se resumen en la Tabla 24. En el Anexo 9 se presentan las 
Tablas de evolución de cada una de estas varibles por visita (Tablas 25-29). 
* 
*p<0,05 
Gráfico 28: Medianas de IMC según número de 
copias de AMY1 
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5.3.1.1. Peso corporal 
 
Se produjeron cambios significativos en el peso corporal entre la visita 
inicial (0 semanas) y la final (16 s) pasando de un peso medio inicial de 
77,2±10,5 kg a 73,6±10,6 kg (-4,1±1,5 kg IC 95% -1,3;-7,0) p<0,01. Gráfico 29. 
Siendo el porcentaje de pérdida de peso medio de 4,7% (IC 95% 1,6-9,1).  
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Gráfico 29: Disminución del peso corporal a lo 
largo de las diferentes visitas 
 
NO PAN  PAN NO PAN  PAN
Datos antropométricos:
Peso (kg) 76.2±10.2 78.1±10.8 71.9±11.0* 74.1±10.3*
IMC (kg/m
2
) 29.9±3.4 29.8±3.7 28.2±3.7* 28.3±3.5*
Circunferencia de la cintura (cm) 96.2±9.4 96.2±9.4 89.8±9.0** 92.0±8.8***
Índice cintura-cadera 0.85±0.1 0.85±0.1 0.83±0.0 0.85±0.1
Composición corporal:
Agua corporal (l) 32.7±3.4 33.3±3.0 31.7±3.1 32.5±3.1
Agua corporal (%) 42.6±3.2 42.8±3.0 44.5±3.3** 44.3±3.3*
Grasa corporal (%) 30.1±7.2 31.2±7.9 26.7±7.9* 28.2±7.5*
Grasa corporal (kg) 39.0±4.3 39.3±4.7 36.5±5.5* 37.3±5.3*
Masa magra (kg) 46.1±3.8 46.7±3.7 45.2±3.7 46.0±3.7
Masa muscular (kg) 43.8±3.6 44.3±4.0 42.9±3.6 43.0±5.7
Grasa visceral (BIA) 8.6±2.2 8.3±2.3 7.7±2.2 7.5±2.3
Constantes vitales
TAS (MmHg) 118.1±13.9 74.2±8.0 117.0±14.9 75.2±8.6
TAD (MmHg) 120.2±15.9 77.0±9.9 117.6±11.6 76.3±8.1
* p<0.05; ** p<0.01; *** p<0.001 
Tabla 24: Cambios en las variables antropométricas y cosntantes vitales tras la intervención por grupo (X±SD).
RESULTADOS 16 SEMANAS  
POS-INTERVENCIÓN
DATOS BASALES  
PRE-INTERVENCION
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 Si evaluamos la variación de la variable peso a lo largo de cada una de 
las visitas, podemos observar que la pérdida mayor se produjo tras las 
primeras 4 s de intervención (-2,4±1,5 kg), sin embargo, esta pérdida inicial no 
fue significativa. Entre las 4 y las 8 s de intervención la reducción de peso fue 
menor (-1,2±1,2 kg), sin embargo, la pérdida acumulada entre las dos visitas 
si fue significativa p<0,05. Las últimas dos visitas fueron las que registraron 
las menores pérdidas (12 s: -0,3±1,5kg y 16 s: -0,3±1,5 kg) contribuyendo a la 
pérdida acumulada total de (-4,1±1,5 kg p<0,01). Gráfico 30. 
 
 
Si evaluamos la perdida de peso por grupos, no se obtuvieron 
diferencias entre grupos ni en la perdida total de peso ni en la perdida 
producida por visitas. Gráfico 31. 
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Gráfico 30: Perdida de peso corporal acumulada 
a lo largo de las diferentes visitas 
* p<0,05; ** p<0,01: significación respecto al inicio  
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Gráfico 31: Evolución del peso corporal por grupo a lo 
largo de las diferentes visitas 
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Los cambios en el peso corporal tuvieron una correlación fuerte, 
positiva y significativa con los cambios en el IMC (r=0,991 p<0,01), grasa 
visceral (r=0,791 p<0,01), MG (%) (r=0,714 p<0,01) y CCi (r=0,664 p<0,01). 
Gráficos 32, 33 y 34. 
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Gráfico 32: Correlación entre los cambios producidos en 
el peso y el IMC. 
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Gráfico 33: Correlación entre los cambios producidos en 
el peso y la grasa visceral medida por BIA. 
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5.3.1.2. Índice de Masa corporal   
 
El uso del IMC ha sido criticado en algunos estudios como herramienta 
para evaluar los resultados en un programa de pérdida de peso, ya que puede 
subestimar la grasa en aquellos adultos que mantienen su peso perdiendo 
masa magra e incrementando su grasa corporal (Fernández-Real et al., 2001).  
 
Los cambios en el IMC siguieron el mismo patrón que el peso corporal,  
pasando de una media de IMC de 29,8±3,5 kg/m2 de la visita inicial a 28,2±3,5 
kg/m2 a las 16 s (p< 0,01). Gráfico 35. 
 
Si evaluamos la variación de la variable IMC a lo largo de cada una de 
las visitas podemos observar que la reducción del IMC estuvo en el límite de la 
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Gráfico 34: Correlación entre los cambios producidos en 
el peso y la MG (%), 
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Gráfico 35: Evolución del IMC a lo largo de las 
diferentes visitas 
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Gráfico 37: Cambios en la clasificación diagnóstica de 
los pacientes según IMC tras la intervención. 
% 
significación, ya a la primer visita (semana 4) p<0,054, aumentando la 
significación tras las semanas sucesivas de intervención. Gráfico 36. 
 
Si evaluamos la modificación del IMC por grupos, no se obtuvieron 
diferencias entre grupos ni en la modificación total del IMC ni en los cambios 
producidos por visita.  
 
Teniendo en cuenta la clasificación del IMC de acuerdo a la (SEEDO, 
2000), se logró que un 48,4% de los pacientes clasificados como Obesidad I 
pasaron a rangos de Sobrepeso II y un 47,1% de los clasificados como 
Sobrepeso II pasaran a Sobrepeso I. También un 15,4% pasó a clasificarse 
como Normopeso. Gráfico 37. 
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Gráfico 36: Disminución del IMC acumulado a lo 
largo de las diferentes visitas 
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Los cambios en el IMC tuvieron una correlación fuerte, positiva y 
significativa con los cambios en la MG (%) (r=0,735 p<0,01), grasa visceral 
(r=0,798 p<0,01) y CCi (r=0,642 p<0,01).  
 
5.3.1.3. Circunferencia de la cintura 
 
Se produjo una disminución significativa en la CCi entre la visita inicial 
(0 semanas) y la final (16 s) pasando de un valor medio de 96,2±9,4 cm a 
91,0±8,9 cm (-5,3±1,2 cm IC 95% -2,8;-7,7 p<0,01. Gráfico 38. 
 
  
 
Si evaluamos la variación de CCi a lo largo de cada una de las visitas 
podemos observar que tras las primeras 4 s de intervención se logró una 
reducción significativa (-2,7±1,2 cm p<0,05). Del mismo modo que ocurría con 
el peso las últimas dos visitas (12 s y 16 s) fueron las que registraron las 
menores pérdidas con -0,3±1,3cm y -0,6±1,3 cm respectivamente, 
contribuyendo a la reducción acumulada de -5,3±1,2 cm p<0,01. Gráfico 39. 
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Gráfico 38: Evolución de la CCi a lo largo de las 
diferentes visitas 
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Si evaluamos la modificación de la CCi por grupos, no se obtuvieron 
diferencias entre grupos ni en la modificación total de la CCi ni en los cambios 
producidos por visita.  
 
Mientras que al inicio de la intervención un 89,4% tuvo unos valores de 
CCi correspondientes a un riesgo muy elevado (≥88 cm), tras la intervención el 
23,7% de esos pacientes pasaron a rangos de riesgo (≥82 cm) y un 5,3 % a 
rangos de normalidad. Siendo estos cambios altamente significativos p<0,001. 
 
 Si evaluamos el comportamiento por grupos (NO PAN/PAN) se repiten 
los resultados y en ambos casos con el mismo nivel de significación p<0,0001. 
 
Los cambios en la CCi tuvieron una correlación positiva y significativa 
con los cambios en el IMC (r=0,642 p<0,01), MG (%) (r=0,335 p<0,01), el 
cambio en el peso (r=0,664 p<0,01)  y grasa visceral (r=0,481 p<0,01). 
 
5.3.1.4. Índice cintura-cadera 
 
El ICC descendió en forma general y en cada grupo, pero en ningún 
caso estos cambios fueron significativos, por lo tanto, la CCi sería una variable 
mucho más sensible a los cambios producidos en el peso corporal e IMC, 
aspecto ya descrito en otros estudios (González et al., 2007). 
Los cambios en el ICC sólo guardaron correlación con las 
modificaciones en la CCi (r=0,654 p<0,01). 
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Gráfico 39: Reducción de la CCi acumulado a lo 
largo de las diferentes visitas 
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5.3.1.5. Masa grasa  
 
Se produjeron cambios significativos en el MG (%) entre la visita inicial 
(0 semanas) y la final (16 s) pasando de un valor medio de 39,2±4,5% a 
36,9±5,4% (-2,3±0,7% IC 95% -0,9;-3,7) p<0,001. Gráfico 40. 
 
Si evaluamos la variación del MG (%) a lo largo de cada una de las 
visitas podemos observar que tras las primeras 4 s de intervención se logró 
una reducción significativa (-1,6±0,7% p<0,05). En las visitas sucesivas las 
reducciones de MG (%) fueron disminuyendo, registrándose en la última visita 
un discreto incremento, no significativo. La pérdida acumulada a lo largo de 
las diferentes visitas ha contribuido a la reducción total de -2,3±0,7%, p<0,001 
tras la intervención.  Gráfico 41. 
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Gráfico 40: Disminución de MG (%) a lo largo de las 
diferentes visitas 
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Gráfico 41: Cambio del MG (%) acumulado a lo largo de 
las diferentes visitas 
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Al clasificar el grado de sobrepeso/obesidad del colectivo de acuerdo a 
los porcentajes de referencia de la SEEDO (2000), mientras que al inicio un 
88.5% correspondió a rangos clasificados como Obesidad, tras la intervención 
este porcentaje se redujo a 76,9% y los clasificados como normopeso pasaron 
de 1,9 al 11,5%. Gráfico 42. 
 
En ambos grupos PAN y NO PAN el comportamiento respecto a la 
disminución del MG (%) fue exactamente el mismo.  
 
Los cambios en la MG (%) tuvieron una correlación fuerte, positiva y 
significativa con los cambios en el IMC (r=0,735 p<0,01), cambio de peso 
(r=0,714 p<0,01) y grasa visceral (r=0,805 p<0,01) y una correlación débil con 
la CCi (r=0,335 p<0,01). Gráfico 43.   
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Gráfico 42: Pacientes clasificadas según MG (%). 
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Gráfico 43: Correlación entre los cambios producidos en 
MG (%) y la grasa visceral medida por BIA. 
. 
r =0,805 p<0,01 
Resultados 
184 
5.3.1.6. Agua corporal 
 
El agua corporal total, medida en litros no presentó cambios 
significativos entre las distintas visitas ni de forma acumulada tras la 
intervención, tanto en el análisis global como por grupos.  
 
Medido en porcentaje, el agua corporal fue aumentando al mismo 
tiempo que disminuyó la MG (%), sin encontrarse diferencias significativas por 
grupo. Gráfico 44.  
 
5.3.1.7. Masa Muscular 
 
No se produjeron cambios significativos en la MM a lo largo de toda la 
intervención de forma global ni por grupos. Gráfico 45. 
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Gráfico 44: Evolución del % Agua Corporal a lo largo de 
las diferentes visitas 
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Gráfico 45: Modificación de la MM a lo largo de las 
diferentes visitas por grupo 
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Se evaluó el comportamiento del MB a través de la medición de la 
TANITA. Al inicio del estudio la media del MB fue de 1425,9±125,5 kcal y al 
final de la intervención 1390,2±125,0 kcal, cambios no significativos. 
 
Se observó una correlación fuerte y positiva entre la evolución de la MM 
(kg) y el MB, es por ello que el preservar la MM es fundamental para que no 
decline el MB (r=0,837 p<0,01). Gráfico 46. 
 
  
 
5.3.1.8. Grasa visceral 
 
Se produjeron cambios significativos en la grasa visceral medida por 
BIA entre la visita inicial (0 semanas) y la final (16 s) pasando de un valor 
medio de 8,4±2,3 a 7,6±2,2 (-0,8±0,3 IC 95% -0,2;-1,4) p<0,01. Gráfica… 
 
 Si evaluamos la variación de la grasa visceral a lo largo de cada una de 
las visitas podemos observar que los cambios fueron significativos a partir de 
las 8 semanas de intervención. Gráfico 47. 
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Gráfico 46: Correlación entre los cambios producidos en 
MM (kg) y el MB medido por BIA. 
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Mientras que al inicio del estudio un 7.7% puntuó por debajo de 13, 
valor considerado como nivel excesivo de grasa visceral, tras la intervención el 
total de la muestra puntuó en rangos de normalidad. No existieron diferencias 
entre ambos grupos estudiados.  
 
La determinación de grasa visceral por análisis de impedancia 
bioeléctrica (BIA)  siguió el mismo comportamiento al de la CCi, existiendo una 
correlación positiva y significativa, aunque débil entre ambas variables 
(r=0,481 p<0,01).  
 
Finalmente, se analizó si los cambios en las variables antropométricas 
eran diferentes entre las pacientes con sobrepeso u obesidad. El grupo de 
mujeres con obesidad perdió significativamente más peso con respecto a las de 
sobrepeso (-5,0±3,3 vs -3,4±3,2 kg p<0,05) y su modificación de MG (kg) fue 
mayor (-3,0±2,3 vs -2,1±3,0 kg p<0,05) y también redujeron su grasa visceral 
en mayor medida (-1,1±0,9 vs -0,6±0,9 p<0,01). 
 
No se encontraron diferencias en el comportamiento de las variables 
antropométricas y de composición corporal en el del grupo de mujeres con 
menopausia.  
 
5.3.1.9. Constantes vitales: PAS y PAD 
Tras la intervención se produjo una tendencia a la disminución de la 
PAS (-1,8±2,0 mmHg) aunque no significativa. Se estima que una reducción de 
5 mmHg de la PAS puede suponer una reducción del 14,0% de la mortalidad 
debida a infartos, un 9,0% de la mortalidad asociada a enfermedad coronaria 
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Gráfico 47: Evolución de la grasa visceral (BIA) a lo 
largo de las diferentes visitas 
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y un 7,0% de otras causas de mortalidad (Chobanian et al., 2003). El 
porcentaje de pacientes clasificados como HTA I se redujo de un 8,6% a un 
4,3%. No se produjeron cambios en la PAD. No hubo diferencias por grupo. 
Gráfico 48 y 49. 
 
En nuestro estudio aquellos que cumplieron o superaron la 
recomendación de actividad física lograron una disminución de la PAD aunque 
estos cambios no llegaron a ser significativos p=0,053. 
 Se evaluó también la correlación entre los cambios antropométricos 
con los cambios en las constantes vitales. Se observó una correlación positiva, 
significativa pero débil entre los cambios en la PAS y el IMC, cambio de peso 
de peso y MG (kg) (r=0,234, r=0,241 y r=0,220 respectivamente p<0,05); y 
entre la PAD y el IMC (0,197 p<0,05) y la CCi (r=0,230 p<0,05).  
No hubo diferencias en los cambios en PAS y PAD entre el grupo PAN y 
NO PAN. Tampoco se encontraron diferencias entre las mujeres menopausia y 
ni entre aquellos que partieron de sobrepeso u obesidad. Aquellas 
participantes que perdieron peso por encima del percentil 50 (-4,0 kg) lograron 
una reducción significativa de PAS (-4,0±8,9 vs 0,5±11,3 mmHg p<0,05) en 
relación a las restantes. 
 
5.3.2. Modificaciones de los parámetros dietéticos y de cumplimiento de 
la dieta tras la intervención. 
 
En el Anexo 10 se presentan las tablas resúmen de la evolución de 
estas variables tras la intervención (Tabla 30 a la 37, podemos observar las 
variaciones obtenidas en diferentes parámetros dietéticos de cumplimiento de 
la dieta y la actividad física. 
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Gráfico 48: Cambio de la TAS a lo 
largo de las diferentes visitas 
 
Gráfico 49: Cambio de la TAD a lo 
largo de las diferentes visitas 
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5.3.2.1. Evolución de la ingesta energética según registro alimentario  
 
Si evaluamos la evolución de la ingesta calórica medida a través del 
registro alimentario de 3 días durante las 16 semanas de intervención, 
observamos un aumento paulatino en las diferentes visitas, siendo 
significativo ese incremento en la tercera visita (12 s). Gráfico 50. 
 
 
 
Ambos grupos PAN/NO PAN siguieron la misma evolución no habiendo 
diferencias significativas entre ambos. 
 
Estos resultados coinciden con lo observado en la evolución de las 
variables antropométricas y de composición corporal cuya disminución 
comenzó a estancarse a las 12 s, a la par que fue aumentando la ingesta 
calórica.  
 
5.3.2.2. Transgresiones a la dieta a lo largo de las diferentes visitas 
 
Al igual que lo observado con el registro alimentario de 3 días, el 
registro de transgresiones evidenció un incremento significativo en la 12 s.  
 
En la última visita se produjo una disminución significativa en el 
número de transgresiones realizadas, lo que puede atribuirse al 
enlentecimiento de los resultados antropométricos obtenidos en la visita 
anterior y a un intento de mejorar el cumplimiento al final de la intervención. 
Gráfico 51. 
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Gráfico 50: Evolución de la ingesta calórica según 
registro alimentario, a lo largo de las diferentes visitas 
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El análisis por modelos mixtos no arrojó diferencias significativas entre 
el grupo PAN/NO PAN, sin embargo, podemos observar un comportamiento 
diferente de esta variable entre ambos grupos. En el grupo PAN no hubo 
diferencias en la media de transgresiones producida a lo largo de toda la 
intervención. En cambio, en el grupo NO PAN la media de transgresiones 
aumentó significativamente en la 12 s y disminuyó en la 16 s, por lo que fue 
este grupo el responsable de las diferencias entre visitas observadas para el 
total del colectivo estudiado. Gráfico 52. 
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Gráfico 52: Diferencias de la evolución del número de 
transgresiones según registro a lo largo de las distintas visitas 
 
12,5
14,6
19,5
15,8
10
12
14
16
18
20
22
24
V1 V2 V3 V4
---IC:95% * p<0.05; ** p<0.01  
 
** 
* 
N
º 
tr
a
n
sg
re
si
o
n
es
 
Gráfico 51: Evolución del número de transgresiones 
según el registro a lo largo de las diferentes visitas 
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Hemos considerado transgresiones a todos aquellos alimentos 
consumidos en cantidades superiores a las indicadas o que estaban fuera del 
plan de alimentación recomendado; siendo estas últimas las transgresiones 
realizadas en mayor medida (bollos, chocolates, snacks, etc.).  
 
Recordemos que cada transgresión equivale a 150 kcal. Resulta 
importante destacar la ingesta calórica extra que representa estas 
transgresiones para cada visita. Gráfico 53.  
 
 
Estos resultados coinciden con lo observado en la evolución de las 
variables antropométricas y de composición corporal cuya disminución 
comenzó a estancarse (12 s) a la par que fue aumentando el número de 
transgresiones y kcal extras aportadas por las mismas. 
 
Es recomendable que la pauta dietética en el tratamiento del 
sobrepeso/obesidad sea indicada tras la valoración de una serie de variables 
personales (edad, talla, MB, actividades realizadas, etc.). No es recomendable 
el uso de dietas estándar y se sugiere una reducción de 500-600 kcal/día con 
respecto a la ingesta total previa (Salas-Salvadó et al., 2007).  
 
 En nuestro caso se trabajó con una dieta estándar diseñada siguiendo 
las recomendaciones mínimas por grupo de alimentos de la SENC con 
intercambios para adaptarla a gustos y hábitos, con la finalidad de controlar 
la mayor cantidad de variables posibles y poder estudiar específicamente el 
comportamiento del PAN en dos grupos con dietas isocalóricas y con igual 
perfil calórico, pero con presencia o ausencia de este alimento. 
 
2368,8 kcal
2929,4 kcal
2185,1 kcal
1879,07 kcal
1500
1750
2000
2250
2500
2750
3000
3250
3500
V1 V2 V3 V4
k
ca
l 
Gráfico 53: Evolución de las kcal ingeridas, a través de 
las transgresiones por visita 
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 No se encontró correlación entre el número de transgresiones realizadas 
y los cambios en las variables antropométricas. Sin embargo, se observó una 
correlación inversa, significativa aunque débil entre la media de 
transgresiones realizada y la reducción de la grasa ingerida entre la visita final 
e inicial (r=-0,208 p<0,05). 
 
5.3.2.3. Modificación en las raciones consumidas por grupo de alimento y 
número de comidas realizadas  
 
Se evaluó la ingesta del grupo de cereales, pasta, patata, legumbre y 
pan de forma conjunta, obteniéndose diferencias significativas en el 
comportamiento por grupo p<0,001. El grupo PAN aumentó significativamente 
el consumo de este grupo de alimentos, pasando de una ingesta inicial de 
3,2±1,3 a 3,7±0,5 raciones/día (p<0,05), lográndose una reducción de la 
discrepancia con las raciones recomendadas (-0,8 a -0,3/raciones día p<0,05). 
En el grupo NO PAN se produjo una reducción en el límite de la significación 
(p=0,06) de 0,4/raciones día, incrementándose la discrepancia con la 
recomendación. Gráfico 54 y 55. 
 
En el grupo de verduras, ambos PAN y NO PAN, se comportaron del 
mismo modo, lográndose un aumento significativo de 1,2±0,0 a 1,9±0,0/raciones 
día (p<0,0001), reduciéndose la discrepancia con la recomendación de 0,8 a 
0,6/raciones día p<0,0001. Gráfico 54 y 55. 
 
En el grupo de frutas también se produjo un incremento significativo de 
su consumo en el total de la población estudiada pasándose de 2,0±0,1 a 
2,5±0,1 (p<0,01). Estos resultados positivos globales se basan en la evolución del 
consumo dentro del grupo PAN que pasó de un consumo de 1,9±1,2 a 2,4±0,9 
raciones/día (p<0,01). En el grupo NO PAN los resultados también fueron 
positivos pero no significativos. 
 
 Mientras que inicialmente, sólo un 16,3% de las mujeres de nuestro 
colectivo llegaba a consumir al menos 5 raciones de frutas y verduras al día, 
finalizada la intervención este porcentaje se incrementó al 54,0%. Gráfica 56.  
 
En el grupo de lácteos se mantuvo la ingesta, siendo la misma cercana 
a la recomendada como se describió anteriormente en ambos grupos. 
 
 En el caso de las carnes se observó un incremento significativo dentro 
del grupo NO PAN pasando de 1,7±0,6 a 1,9±0,4 raciones día (p<0,05). Este 
podría ser uno de los grupos de alimentos hacia los cuales el grupo NO PAN 
desplazó su ingesta tras la disminución del grupo de cereales, lo que pudo 
influir en el peor perfil calórico del grupo NO PAN tras la intervención. 
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 Es común entre la población el reconocimiento del aceite como un 
alimento saludable, sin embargo, en muchos casos no es reconocido como un 
alimento de elevada densidad calórica, contribuyendo a aumentar el valor 
calórico de la dieta. Esto se modificó tras la intervención en ambos grupos, 
lográndose una disminución significativa de 1,4±0,1 raciones de aceite/día 
(p<0,0001). Gráfico 54 y 55. 
  
Finalmente, en el caso del grupo de azúcares y grasas se produjo una 
disminución significativa en el total del grupo estudiado pasándose de 0,8±0,1 
a 0,5±0,1 (p<0,01) y acercándose a lo recomendado que es un consumo 
ocasional y no diario del mismo. Estos resultados positivos globales se basan 
en la evolución del consumo dentro del grupo PAN que pasó de 0,8±1,0 a 
0,4±0,5 (p<0,05). En el grupo NO PAN los resultados también fueron positivos, 
ya que existió una reducción, pero no llegó a ser significativa (p=0,079). Por lo 
tanto este sería otro de los grupos sobre los que, al excluir el pan de la dieta, 
pudo producirse el desplazamiento del consumo de alimentos en el grupo NO 
PAN. Gráfico 54 y 55. 
 
0 1 2 3 4 5
Cereales, pan, pasta…
Lácteos 
Verduras 
Frutas
Carnes, pescados y huevos
Aceites
Azúcares y Dulces 
Consumo basal Consumo tras intervención Cantidad recomendada 
**** 
* 
**** 
* p<0,05; **** p<0,0001 
 
Raciones/día 
Gráfico 54: Número de raciones consumidas en el Grupo NO 
PAN al inicio y fin, respecto a la recomendación. 
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Se encontró una correlación positiva, significativa pero débil entre el 
aumento en las raciones consumidas de frutas y el porcentaje de contribución a 
la ingesta de fibra (r=0,314 p<0,05). 
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Gráfico 55: Número de raciones consumidas en el Grupo 
 PAN al inicio y fin, respecto a la recomendación. 
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Gráfico 56: Porcentaje de pacientes que consume 5 o más 
raciones de frutas y verduras tras la intervención. 
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Respecto al número de comidas realizadas se produjo un incremento 
significativo de 4,1±0,1 a 4,6±0,1 comidas/día p<0,0001. Mientras que al 
inicio un 21,2% hacía tres o menos comidas al día, tras la intervención esto se 
redujo al 4,8%. 
 
Aumentó significativamente el porcentaje de pacientes que hacían la 
media mañana 66,7 a 93,0 % p<0,001 (grupo NO PAN) y las que realizaban la 
merienda (50,0 a 81,4 %) p<0,01 y p<0,05 (58,9 a 79,6 %) en el grupo NO PAN 
y PAN respectivamente. 
 
 El picoteo es una práctica muy común entre las personas con 
sobrepeso/obesidad y se logró reducir el mismo de forma significativa pasando 
del 37,5% del inicio a un 14,4% tras la intervención (p<0,001). 
 
5.3.2.4. Modificaciones en la ingesta de macronutrientes, colesterol y fibra 
 
Pudo observarse que tras la intervención (16 s) se produjo una 
modificación significativa en el grupo PAN en el porcentaje de kcal aportado 
por los hidratos de carbono (41,2±7,1% vs 46,0±5,0% p<0,001) y en el 
porcentaje aportado por las grasas (39,0±6,6% vs 32,7±5,1% p<0,001), 
aproximándose a los objetivos nutricionales (Serra et al., 2001; Ortega et al., 
2004b). Gráfico 57. 
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Gráfico 57: Comparación entre el perfil calórico inicial y tras la 
intervención en el grupo PAN. 
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Esta aproximación a los objetivos nutricionales no ha sido alcanzada 
por el grupo NO PAN, en el que a pesar de lograr la reducción calórica 
buscada, el perfil calórico no sufrió modificación. 
 
 En relación al perfil lipídico se logró una disminución significativa del 
aporte de AGS en ambos grupos aproximándose a las recomendaciones de la 
(OMS, 2003). Para el grupo NO PAN pasó del 9,9±2,7% a 8,3±1,6% p< 0,01. El 
grupo PAN pasó de 10,5±3,0% a 7,7±1.9% p< 0,0001. Realizando una 
comparación por grupos se encontraron diferencias significativas entre ambos 
grupos p<0,05. Gráfico 58 y 59. 
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Gráfico 58: Reducción del perfil de AGS tras la 
intervención 
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Gráfico 59: Reducción de la ingesta de AGS por visita y 
por grupo 
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Debido a la reducción en el número de raciones de aceite se produjo en 
ambos grupos una disminución de los gramos ingeridos de AGM, sin embargo, 
esta reducción, que favoreció la disminución del aporte calórico de la dieta, no 
produjo cambios significativos en el perfil lipídico. 
  
Dentro de esta mejoría en la calidad de grasa ingerida se produjo un 
aumento significativo del cociente AGP/AGS en el grupo PAN (0,5±0,2 a 
0,6±0,7 p<0,05), y del cociente (AGP+AGM)/AGS en ambos grupos (2,2±0,7 a 
2,5±0,5 p<0,05) y (2,1±0,6 a 2,6±0,6 p<0,001) para NO PAN y PAN 
respectivamente. 
 
 En relación a la ingesta de colesterol no se produjeron cambios 
significativos pero la ingesta tras la intervención fue inferior a los 300 mg/día 
recomendados por la OMS, en ambos grupos. 
 
 En el caso de la fibra no se produjeron cambios significativos en la 
ingesta en ninguno de los grupos, pero mientras que al inicio un 31,7% no 
llegaba a cubrir el 67,0% de las recomendaciones, tras la intervención este 
porcentaje se redujo al 25,0%. 
 
5.3.2.5. Modificaciones en la ingesta de micronutrientes 
 
Como se ha mencionado anteriormente la ingesta de vitaminas está 
condicionada por la cantidad de alimentos consumida y por el aporte 
energético de la dieta. A pesar de la reducción de kcal no disminuyó 
significativamente la ingesta de ninguna de las vitaminas. 
 
En el caso del ácido fólico, que era una de las vitaminas más críticas 
por su bajo aporte, logró aumentarse significativamente en el grupo NO PAN 
(252,6±93,4 a 314,5±92,0 µg/día p<0,01) y el aporte de vitamina C se 
incrementó en ambos grupos (164,4±81,9 a 208,3±67,1 mg/día p<0,01 y 
133,1±70,4 a 192,4±71,1 mg/día p<0,001), para NO PAN y PAN 
respectivamente. 
 
También se produjo una mejora en el índice Piridoxina/Proteínas 
(mg/g) en el grupo NO PAN (0,02±0,0 a 0,03±0,0 p<0,001) y en el índice 
vitamina E/AGP (mg/g) en ambos grupos (NO PAN 0,77±0,3 a 0,93±0,2 y PAN: 
0,80±0,4 a 0,93±0,2 p<0,05). 
 
En el caso de los minerales, la disminución en el aporte de fósforo en el 
grupo NO PAN permitió una mejora de la relación calcio/fósforo (0,76±0,2 a 
0,81±0,1 p<0,05), no obstante estos valores se mantuvieron muy alejados de 
los ideales por lo que sería trascendente seguir trabajando sobre el incremento 
de calcio de la dieta y recomendar un aporte mayor del número de raciones de 
alimentos fuente. 
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El aporte de magnesio continuó por debajo del recomendado, por lo que 
sería conveniente recalcar la importancia del consumo de legumbres, cereales 
y granos integrales cuando se realiza una dieta hipocalórica.   
 
5.3.3. Cumplimiento de la recomendación de actividad física 
 
Antes de comenzar el estudio sólo un 36,5% del total de las 
participantes declaró que realizaba algún tipo de actividad física o deporte de 
modo regular y sólo un 29,8% de las activas lo realizaba 3 o más veces a la 
semana. Este dato fue ampliamente mejorado al comenzar la intervención ya 
que más del 60,0% pasó a realizarla con la frecuencia recomendada (por lo 
menos 3 veces a la semana durante 30 minutos de actividad moderada - 
intensa). Gráfico 60. 
 
 Para analizar el cumplimiento de la actividad física se clasificó a la 
población según el cumplimiento de la recomendación:  
1. Grupo A: cuando cumplían en un 100% o más (∑puntuación cuestionario 
≥ 12). 
2. Grupo B: cuando la cumplían entre un 50-99% (∑puntuación cuestionario 
≥ 6<12)  
3. Grupo C: cuando la cumplían en menos de un 50% (∑puntuación 
cuestionario < 6). 
 
Durante toda la intervención se mantuvieron los mismos niveles de 
cumplimiento de actividad física a diferencia de lo que observamos con el 
cumplimento de la dieta que comenzó a descender a partir de la tercer visita 
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Gráfico 60: Porcentaje de pacientes que realiza algún tipo de 
actividad física de forma regular antes de iniciar la 
intervención y en las visitas sucesivas. 
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(12 s). Gráfico 60. Tampoco se observaron diferencias significativas entre los 
grupos (NO PAN/PAN). 
 
El ejercicio físico aumenta el número de receptores para insulina y 
produce un descenso de la acumulación lipídica en el músculo esquelético. 
Por estos motivos tendría un efecto reductor de la RI, además reduce los 
niveles de LDL colesterol y la presión arterial y aumenta el HDL. También se 
ha asociado a la reducción del MG (%) corporal total y también grasa visceral 
(Rubio et al., 2007; Corbatán Anchuela et al., 2008).  
 
Al evaluar el comportamiento de las diferentes variables estudiadas de 
acuerdo al cumplimiento de la actividad física se observó que el grupo A (que 
cumplió el 100,0% o más de la recomendación redujo su IMC 
significativamente más que el grupo C (-1,8±1,3 vs -1,5±1,1 p<0,05). Gráfico 
61. 
 
 
También el grupo A mejoró la relación LDL/HDL (-0,03±0,4 vs 
+0,34±0,3 p<0,01) y CT/HDL (0,0±0,5 vs +0,46±0,4 p<0,01) y fue 
significativamente más favorable que en el grupo C. Gráfica 62 y 63. 
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Gráfico 61: Modificación del IMC según cumplimiento de 
actividad física. 
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También hubo diferencias en la pérdida de peso y en la PAD a favor del 
mayor cumplimiento de actividad física, aunque los cambios de estas últimas 
variables estuvieron en el límite de la significación (A: -4,6 kg, B, -3,9 kg, C: -
1,9 kg p=0,056) y (A: -0,9 mmHg, B, 0,6 mmHg, C: 5,3 mmHg p=0,053) 
respectivamente.  
 
5.3.4. Modificaciones de los parámetros hematológicos y bioquímicos.  
 
La evolución de estos parámetros se resume en la Tabla 38. 
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Gráfico 62: Modificación de la relación LDL/HDL según 
cumplimiento de actividad física. 
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Gráfico 63: Modificación de la relación COL/HDL según 
cumplimiento de actividad física. 
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5.3.4.1. Parámetros hematológicos 
 
 Tanto el valor medio de hemoglobina y hematocrito se mantuvieron 
dentro de los intervalos considerados de normalidad tras la intervención. 
 
5.3.4.2. Parámetros Bioquímicos 
 
5.3.4.2.1. Proteínas totales, Albúmina y Urato 
 
Las proteínas totales y albúmina no sufrieron cambios significativos. 
 
 El porcentaje de pacientes con valores de urato por encima de la 
normalidad se redujo del 16,3 al 10,6%, aunque esta reducción no fue 
significativa. 
 
5.3.4.2.2. Glucosa 
 
Al finalizar la intervención, no hemos observado ninguna variación de 
los valores medios de glucosa basal en sangre. La diferencia encontrada en 
condiciones basales entre grupos se mantuvo tras la intervención. Recordemos 
que no se incluyeron voluntarias diabéticas en el estudio. 
 
 
NO PAN  PAN NO PAN  PAN
Hemoglobina (g/dl) 13.5±0.9 13.4±1.2 13.5±0.8 13.2±1.0
Índice hematocrito (%) 41.0±2.5 40.6±3.3 40.7±2.3 39.7±2.7
Proteínas totales (g/dl) 7.0±0.3 7.1±0.3 7.0±0.3 7.1±0.3
Albúmina (g/dl) 4.2±0.2 4.2±0.9 4.2±0.2 4.2±0.2
Glucosa (mg/dl) 94.6±7.5 97.2±8.7* 93.7±8.4 96.8±10.7*
Creatinina (mg/dl) 0.9±0.1 0.9±0.1 0.9±0.1 0.9±0.1
Uratos (mg/dl) 4.6±1.1 4.6±1.3 4.4±1.0 4.5±1.1
Triglicéridos (mg/dl) 94.2±33.8 109.6±53.3 105.2±36.5 118.3±63.2
Colesterol sérico (mg/dl) 217.5±36.7 217.8±41.2 214.3±38.6 214.1±41.6
HDL-colesterol (mg/dl) 60.7±10.6 55.4±11.7* 58.1±10.8 52.9±10.7*
LDL-colesterol (mg/dl) 135.8±28.7 138.7±35.3 132.8±29.0 136.1±30.1
Colesterol total/HDL-colesterol 3.9±0.9 4.1±1.0* 3.7±0.7 4.1±1.0*
LDL-colesterol/HDL-colesterol 2.3±0.6 2.6±0.9* 2.3±0.6 2.6±0.7*
* p<0.05
Tabla 38. Parámetros hematológicos, bioquímicos pre y pos intervención (X±DS). 
DATOS BASALES PRE-INTERVENCION 
RESULTADOS A LAS 16 SEMANAS  
POS-INTERVENCIÓN
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5.3.4.2.3. Lípidos séricos 
 
No se produjeron cambios significativos en ninguna de las variables en 
nuestro colectivo tras la intervención. Las diferencias encontradas entre 
ambos grupos al inicio se mantuvieron iguales tras el tratamiento.  
 
No hubo diferencias en el comportamiento de estas variables en el 
grupo de mujeres en periodo de menopausia y el resto del grupo. Tampoco se 
encontraron diferencias entre aquellas con diagnóstico de sobrepeso u 
obesidad. 
 
Considerando la clasificación del National Cholesterol Education 
Program 2002, en el que se clasifican como niveles elevados de CT a aquellos 
>239 mg/dl, las mujeres que inicialmente tuvieron cifras por encima de ese 
valor redujeron en mayor medida sus niveles de CT y LDL (-11,9±32,3 vs -
0,7±25,2 mg/dl y -11,0±26,0 vs -0,1±20,3 mg/dl respectivamente). Aunque 
estas diferencias no fueron significativas en el primer parámetro, estuvieron 
en el límite de la significación para el segundo (p=0,06) y son clínicamente 
relevantes. 
 
 En cuanto a la relación de los lípidos séricos con los cambios en los 
parámetros antropométricos, los cambios en el ICC, MG (kg) y el IMC se 
asociaron de forma débil y significativa con algunos lípidos en sangre (Cuadro 
40).  
 
Cuadro 40: Coeficientes de correlación entre los cambios en los parámetros 
lipídicos en sangre y parámetros antropométricos 
Variable TG CT HDL LDL LDL/HDL CT/HDL 
Cambio en IMC (kg/m2) 0,335** 0,215* -0,229*    
Cambio en ICC  0,240*  0,203* 0,237* 0,281** 
Cambio en CCi (cm) 0,335** 0,286**    0,238* 
Diferencia de peso (kg) 0,351** 0,218*     
Cambio en MG (kg) 0,340**      
*p<0,05 ** p<0,01 
Por otro lado, hemos observado una relación positiva, significativa y 
débil para algunos de los lípidos séricos sobre la PAS y PAD (Cuadro 41).  
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Quisimos evaluar si los cambios en el perfil lipídico eran más 
importantes en aquellas mujeres que habían logrado una reducción más 
significativa del peso corporal y de MG. Para ello tomamos como punto de 
corte el percentil 50 para la pérdida de peso (-4,0 kg) y para la de MG (kg) (-3,0 
kg). 
 
Observamos que aquellas que tuvieron pérdidas de peso por encima del 
percentil 50 lograron reducir de forma significativa los niveles de CT (-10,1±3,3 
vs +1,3±3,9 mg/dl p<0,05) en relación a las que perdieron menos peso, en el 
caso de LDL (-6,0±2,9 vs -0,5±0,1 mg/dl p<0,05) la diferencia estuvo en el 
límite de la significación p=0,06. Estos resultados positivos se contraponen a 
una reducción significativa que también se produjo en el HDL (-4,1±1,0 vs -
1,4±0,7 mg/dl p<0,05) en los que tuvieron mayor pérdida de peso. Gráfico 64.    
 
 
Cuadro 41: Coeficientes de correlación entre parámetros lipídicos en sangre y 
presión arterial 
Variable TG CT HDL LDL LDL/HDL CT/HDL 
PAS 
(mmHg) 
 0,204*     
PAD 
(mmHg) 
 0,303**  0,322** 0,308** 0,284** 
*p<0,05 ** p<0,01 
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Gráfico 64: Diferencias en la disminución del CT y LDL 
según la pérdida de peso (PP) alcanzada tras la 
intervención. 
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Las que perdieron MG (kg) por encima del percentil 50 disminuyeron el 
CT (-9,0±3,1 vs -0,7±4,0 mg/dl) y LDL (-6,7±2,2 vs +0,1±3,4 mg/dl) más que 
las que tuvieron una menor reducción, aunque las diferencias se encontraron 
en el límite de la significación p=0,06. 
 
5.3.4.2.4. Proteína transportadora de retinol (RBP)  
 
Se produjo una disminución entre la visita inicial y las 16 s pero la 
misma no llegó a ser significativa (4,3±0,1 a 4,0±1,0  mg/dl p=0,07). No 
existieron diferencias en la evolución de RBP por grupo. La reducción 
observada en el grupo de las mujeres con obesidad fue significativamente 
mayor que en aquellas con sobrepeso (-0,4±0,9 vs -0,1±0,7 mg/dl p<0,05) y 
también fue significativamente mayor en aquellas en que la pérdida de peso y 
de MG (kg) estuvo por encima del percentil 50 (-0,5±0,1 vs -0,1±0,1 mg/dl 
p<0,05) y (-0,5±0,1 vs -0,1±0,1 mg/dl p<0,05). 
 
El 2% que al inicio presentaba cifras de RBP en exceso, normalizaron 
sus valores tras la intervención. Los valores por defecto se incrementaron del 
25,0% al 35,9%. Gráfico 65. 
 
 
 
5.3.5. Modificaciones de los parámetros hormonales e inflamatorios.  
 
La evolución de estos parámetros se resume en la Tabla 39. 
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Gráfico 65: Porcentaje de pacientes con valores alterados de RBP al inicio y 
tras la intervención. 
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5.3.5.1. Proteína C Reactiva 
 
Inicialmente un 22,8% de las mujeres estudiadas presentaba valores 
elevados de PCR, porcentaje que se redujo al 18,1% tras la intervención. 
Gráfico 66. 
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Gráfico 66: Evolución de los valores medios de PCR tras 
la intervención. 
 
NO PAN  PAN NO PAN  PAN
PCR 2 Alta sensibilidad  (mg/dl) 2.8±2.9 3.1±2.6 2.7±2.9 3.0±2.3
Insulina Basal (µU/ml) 7.9±4.6 9.8±5.4* 7.6±6.0 8.3±5.2*
HOMA 1.9±2.4 2.4±1.4 1.8±1.5 2.1±1.7
Proteína Transportadora de retinol (mg/dl) 4.3±0.9 4.3±1.2 4.0±0.8 4.0±1.1
TSH (uUI/ml) 2.5±1.5 3.1±3.9 2.7±1.6 2.4±1.4
Leptina (ng/ml) 35.9±20.4 36.6±18.9 28.0±16.2* 31.2±17.3*
Adiponectina (µg/ml) 7.8±3.4 8.8±5.2 8.0±3.2 9.4±5.3
Grelina (pg/ml) 33.4±20.3 42.3±39.7 46.0±38.6* 51.5±37.5*
Resistina (ng/ml) 22.7±2.1 25.7±3.9 24.6±2.6* 27.9±4.0*
Interleuquina 6 (pg/ml) 30.1±39.0 67.8±117.4 32.4±43.3 57.4±92.1
Interleuquina 10 (pg/ml) 9.8±5.6 10.2±4.9 8,2±4,2 14.4±7.3
PAI (ng/ml) 21.6±2.1 22.8±4.9 18.7±16.6 19.0±2.3
* p<0.05
DATOS BASALES PRE-INTERVENCION 
RESULTADOS A LAS 16 SEMANAS  
POS-INTERVENCIÓN
Tabla 39. Parámetros hormonales e inflamatorios pre y pos intervención (X±DS).
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No encontramos correlación entre los cambios de la PCR y los cambios 
en las variables antropométricas. Tampoco hubo correlación con la reducción 
de la ingesta calórica, ni con el incremento de actividad física.  
 
5.3.5.2. Insulina Basal e Índice HOMA 
 
Tanto la insulina basal como el índice HOMA mejoraron sus valores medios 
pero estos cambios no llegaron a ser significativos. 
 
Tomando como punto de corte para la consideración de 
hiperinsulinemia una insulina basal ≥16 µU/ml (Ascaso et al., 1998; 
Eschwegw et al., 1985), el porcentaje de pacientes con cifras mayores o iguales 
se mantuvo en 6,8% para el grupo NO PAN y descendió del 11,1% al 7,4% en 
el del PAN.   
 
Para el índice HOMA el porcentaje de pacientes con valores por encima 
de la referencia se mantuvo en 6,7 % para el grupo NO PAN y descendió del 
16,4 al 9,3 % para el PAN. 
 
En el estudio de Xydais y cols tras 6 semanas de intervención se logró 
disminuir de forma significativa las cifras de insulina basal y HOMA, sin 
embargo, en este caso consistió en una dieta de restricción calórica severa y 
los participantes tenían todos diagnóstico de obesidad asociado a SM y 
tuvieron una reducción de peso del 7,0% (Xydais et al., 2004).  
 
La reducción de los valores medios de la Insulina basal y el índice 
HOMA correlacionaron de forma significativa pero débil con los cambios en las 
variables que se resumen en el (Cuadro 42). 
  
 Cuadro 42: Correlación significativas entre los cambios en la Insulina basal, 
el índice HOMA y el resto de variables 
Variable Insulina basal HOMA 
 r p r p 
Cambio de peso (kg) 0,244 <0,05 0,253 <0,05 
Cambio de CCi (cm) 0,203 <0,05 0,209 <0,05 
Cambio de IMC (kg/m2) 0,231 <0,05 0,237 <0,05 
Cambio de Grasa visceral 0,210 <0,05 0,206 <0,05 
Cambio de PAD (mmHg) 0,259 <0,05 0,252 <0,05 
Cambio de PAS (mmHg) 0,267 <0,01 0,258 <0,05 
Cambio de TG (mg/dl) 0,369 <0,01 0,347 <0,01 
Cambio de COL/HDL  0,227 <0,05 0,227 <0,05 
Cambio de glucemia mg/dl) 0,411 <0,01 0,513 <0,01 
Cambio de TSH (uUI/ml) 0,208 <0,05 0,292 <0,01 
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5.3.5.3. TSH  
 
El porcentaje de pacientes con cifras de TSH por encima de los valores 
de normalidad no sufrió cambios tras la intervención.  
 
Algunos autores sostienen que valores limites de TSH serían reversibles 
en casos de pacientes con obesidad que tuviesen una reducción de peso 
(Dietlein et al., 2008). Sin embargo, en nuestro estudio a pesar de producirse 
dicha reducción, los niveles medios de esta hormona disminuyeron pero el 
descenso no llegó a ser significativo (3,1±3,8 uUI/ml a 2,4±1,4 p=0,09) y fue 
mayor en el grupo PAN.  
 
5.3.5.4. Grelina 
 
Se produjo un incremento significativo del nivel medio de grelina (+10,0 
pg/ml IC 95% +2,2;+17,8), pasando de 38,8±33,6 a 49,5±37,8 pg/ml  p<0,001. 
En el estudio de Ata y cols los valores en plasma de grelina se incrementaron 
un 17,0% tras la pérdida de peso indicando una señal de incremento de 
apetito asociado al mismo, en nuestro estudio el aumento fue del fue del 
27,0% (Ata et al., 2010).  
 
El incremento en los niveles de grelina fue significativamente mayor en 
el grupo de sobrepeso en comparación con obesidad (+18,0±5,2 vs -0,8±5,5 
pg/ml p<0,05) Gráfico 67. 
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Gráfico 67: Diferencia en el incremento en los valores 
medios de grelina entre el grupo con sobrepeso y obesidad. 
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En algunos estudios se ha descrito un aumento en los niveles 
plasmáticos de grelina en pacientes con hipotirodismo, indicando una posible 
resistencia a la acción orexigénica de la grelina. En nuestro estudio, si bien 
inicialmente no había diferencias en las concentraciones de grelina entre 
aquellas con diagnóstico de hipotiroidismo y las que no, tras la intervención, 
este grupo, aumentó de forma significativa sus niveles de grelina en relación al 
resto (+40,0±20,7 vs +6,9±3,6 pg/ml p<0,05) Gráfico 68. 
 
 
Se obtuvo una correlación significativa y positiva entre la variación 
entre los niveles de grelina e IL 6 (r=0,350 p<0,01).  
 
No se encontraron diferencias entre las mujeres con menopausia ni 
entre los grupos PAN y NO PAN.  
 
5.3.5.5. Leptina 
 
Tras nuestra intervención se produjo una reducción significativa del 
valor medio circulante de leptina (-5,8±11,8 ng/ml IC 95% -3,4;-8,2) pasando 
de  36,3±19,5 a 29,8±16,8 ng/ml (p<0,001). Gráfico 69.  
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Gráfico 68: Diferencia en el incremento en los valores 
medios de grelina entre el grupo con diagnóstico de 
hipotiroidismo. 
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No se observaron diferencias significativas en la evolución de la leptina 
por grupo (PAN/NO PAN). Gráfico 70. 
 
 
 
No encontramos correlación entre los cambios producidos en la leptina 
con los cambios en las variables antropométricas, en cambio, otros estudios 
han encontrado correlación entre la reducción de leptina y el descenso de IMC 
(Monzillo et al., 2003). 
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Gráfico 69: Evolución de los valores medios de leptina 
tras la intervención. 
 
Gráfico 70: Evolución de los valores medios de leptina 
tras la intervención por grupo. 
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Se obtuvo una correlación significativa, positiva y débil entre la 
variación de la leptina y la de CT (r=0,250 p<0,05), LDL (r=0,245 p<0,05), HDL 
(r=0,220  p<0,05), y negativa con la PCR (r=-0,243 p<0,05).  
 
Respecto a la ingesta dietética observamos una correlación significativa 
aunque débil de los cambios de leptina con la disminución del porcentaje de 
grasas consumido (r=0,212 p<0,05), con los niveles de colesterol ingeridos 
(r=0,329 p<0,05) y con la media de transgresiones a la dieta (r=0,210 p<0,05). 
 
No hubo diferencias en los cambios en la leptina entre aquellas mujeres 
con sobrepeso u obesidad ni entre las que estaban o no en periodo de 
menopausia. Tampoco entre aquellas que partieron de una situación de 
hiperinsulinemia. 
 
5.3.5.6. Adiponectina 
 
Si bien el valor medio de adiponectina tras la intervención aumentó, 
este cambio no llegó a tener significación (+0,5 µg/ml IC -0,03;+1,0), pasando 
se 8,3±4,5 a 8,8±4,5 a µg/ml.  
 
Algunos autores han comprobado un aumento del 42% en los niveles de 
esta hormona tras una reducción del IMC de un 21% (Yamauchi et al., 2001; 
Fernández-Real et al., 2003). Estos resultados no se hicieron evidentes en 
nuestro estudio, probablemente porque la reducción del IMC lograda fue 
menor.  
 
No encontramos ninguna correlación significativa entre el aumento de 
los niveles de adiponectina y las variables antropométricas y bioquímicas 
estudiadas. 
 
En relación a la ingesta se obtuvo una correlación significativa, inversa 
y débil entre la reducción en la ingesta energética y el aumento de los niveles 
circulantes de adiponectina (r=-0,239 p<0,05). 
 
Las mujeres dentro del grupo de menopausia tuvieron un incremento de 
adiponectina significativamente mayor al resto (1,0±0,5 vs 0,02±0,2 p<0,05). 
No se encontraron diferencias en la evolución entre aquellas con diagnóstico 
de sobrepeso u obesidad; a pesar de que en otros estudios aparecen 
diferencias en la situación basal según diagnóstico, pero las modificaciones se 
igualan tras la pérdida de peso (González Rodríguez et al., 2009). Tampoco 
hubo diferencias entre el  grupo PAN y NO PAN. 
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5.3.5.7. Interleuquina 6 
 
En nuestro estudio el valor medio de IL6 disminuyó aunque de forma 
no significativa (-5,1±66,8 pg/ml IC 95% -20,9;+10,7), pasando de 51,6 a 47,2 
pg/ml. 
 
No encontramos ninguna correlación significativa entre los cambios en 
la IL 6 y las modificaciones en las variables antropométricas y bioquímicas 
estudiadas, ni con los valores de PAS y PAD. 
 
No hubo diferencias en los cambios en la IL 6 entre aquellas mujeres 
con sobrepeso u obesidad ni entre las que estaban o no en periodo de 
menopausia, ni entre el grupo PAN/NO PAN. 
 
5.3.5.8. Resistina 
 
Tras la intervención el valor medio de resistina aumentó de forma 
significativa (2,0±17,7 ng/ml IC 95% -1,5;+5,5), pasando de 24,3±23,2 a 
26,4±25,0  ng/ml. 
 
No encontramos ninguna correlación significativa entre los cambios en 
los niveles de resistina y las modificaciones en las variables antropométricas. 
 
En relación al perfil de lípidos en sangre, los cambios en los niveles 
circulantes de resitina correlacionaron de forma positiva con los cambios en 
los cocientes COL/HDL y HDL/LDL (r=0,295 y r=0,283 p<0,01) 
respectivamente. También correlacionaron de forma inversa con los niveles de 
HDL (r=-0,215 p<0,05). Respecto a los diferentes marcadores de RI 
correlacionó de forma positiva y significativa con las modificaciones de la 
glucemia basal (r=0,216 p<0,05) e índice HOMA (r=0,222 p<0,05).  
 
No encontramos ninguna correlación significativa con los cambios en 
los parámetros dietéticos ni con los valores de PAS y PAD.  
 
Las mujeres que perdieron peso por encima del percentil 50 
aumentaron sus niveles de resistina de forma más significativa que las 
restantes (3,7±4,0 vs 0,8±1,0 ng/ml, p<0,05). Gráfico 71. 
 
 
 
 
 
 
 
Resultados 
211 
 
Respecto a la correlación de los cambios de la resistina con otros 
marcadores inflamatorios sólo correlacionó de forma positiva y significativa 
con PAI 1 (r=0,688 p<0,01). Gráfico 72. 
 
 
 
 
 
 
Gráfico 72: Correlación entre los cambios en los 
niveles de resistina y PAI 1 tras la intervención 
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Gráfico 71: Diferencias en el aumento del nivel medio de 
resistina según la pérdida de peso (PP) alcanzada tras 
la intervención. 
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5.3.5.9. Interleuquina 10 
 
Tras nuestra intervención los valores de IL 10 aumentaron (+1,1±21,2 
pg/ml IC 95% -4,7;+7,0) aunque de forma no significativa pasando de 
10,0±34,2 a 11,5±38,8 pg/ml.  
 
No hubo diferencias en los cambios en la IL 10 entre aquellas mujeres 
con sobrepeso u obesidad ni entre las que estaban o no en periodo de 
menopausia, ni entre el grupo PAN/NO PAN. Sin embargo, se encontraron 
diferencias en el comportamiento de aquellas que tenían hiperinsulinemia, en 
este caso la IL 10 se redujo 7,6±6,2 pg/ml, mientras que en el grupo restante 
aumentó 2,3±2,8 pg/ml, comportamientos significativamente diferentes 
p<0,05). Tal como se sugiere en el trabajo de Nishida  y cols, la IL 10 se 
comportaría de un modo diferente en presencia de SM o hiperinsulinemia ya 
que bajos niveles de adiponectina podrían activar localmente a los macrófacos 
e inducir la producción de IL 10 con poder antiinflamatorio (Nishida et al., 
2007). Gráfico 73. 
 
 
 
5.3.5.10. PAI 1 
 
El valor medio de PAI 1 se redujo tras la intervención pero de manera 
no significativa (-3,4±23,6 ng/ml IC 95% -8,1;+1,3), pasando de 22,3±30,6 a 
18,9±16,6  ng/ml. 
 
La reducción de los niveles de PAI 1 correlacionaron de forma 
significativa y positiva con los cambios de gran parte de las variables 
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Gráfico 73: Modificación de los valores medios de IL 10 
entre el grupo con hiperinsulinemia o sin ella. 
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antropométricas estudiadas: peso corporal (r=0,297 p<0,01), IMC (r=0,265 
p<0,01), MG (kg) (r=0,239 p<0,05), MM (r=0,350 p<0,01), CCi (r=0,280 
p<0,01), ICC (r=0,266 p<0,01), grasa visceral (r=0,276 p<0,01) 
 
En relación al perfil de lípidos en sangre, los cambios en los niveles 
circulantes de PAI 1 correlacionaron de forma positiva con los cambios en los 
cocientes COL/HDL y HDL/LDL (r=0,299 y r=0,295 p<0,01) respectivamente. 
Respecto a los diferentes marcadores de RI correlacionó de forma positiva y 
significativa con las modificaciones de la glucemia basal (r=0,272 p<0,01), 
insulina basal (r=0,355 p<0,01) e índice HOMA (r=0,357 p<0,05).  
 
No encontramos ninguna correlación significativa con los cambios en 
los parámetros dietéticos ni con los valores de PAS y PAD.  
 
Como ocurrió en el caso de la resistina, las mujeres que perdieron peso 
por encima del percentil 50, en este caso redujeron sus niveles de PAI 1 de 
forma más importante que las restantes (-8,4±5,4 vs +0,2±0,9 ng/ml) aunque 
en este caso las diferencias estuvieron en el límite de la significación p=0,09). 
 
5.3.6. Aspectos genéticos del colectivo y su influencia sobre las 
modificaciones en los parámetros antropométricos 
 
Al comparar la respuesta al tratamiento según el número de copias de 
AMY1 se observó que el grupo que tenía menos de 5 copias disminuyó su IMC 
en mayor medida que el grupo con 5 o más copias, sin embargo, las 
diferencias estuvieron en el límite de la significación (-1,7±0,1 vs 1,2±0,2 
p=0,06). Gráfico 74. 
 
Gráfico 74: Cambio de IMC según número de copias de AMY1 
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5.3.7. Aspectos relacionados con los conocimientos respecto al pan, el 
grado de adherencia al tratamiento, motivación a comer y saciedad 
tras una comida. 
 
5.3.7.1. Cuestionario de conocimientos del pan 
La evolución de los resultados obtenidos en este cuestionario se 
presenta en la Tabla 40. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
A pesar de que desde el inicio de nuestro estudio pudo observarse que 
un alto porcentaje de la población valoraba de forma positiva la calidad 
nutricional del pan, tras el programa educativo, se observó un incremento de 
las participantes que consideraban como saludable su inclusión en todas las 
comidas, llegando el porcentaje a ser cercano a la totalidad (94,6%). También 
mejoraron los conocimientos respecto a sus nutrientes, a los beneficios del 
pan integral o a su inclusión como componente de la dieta mediterránea. 
TOTAL NO PAN  PAN TOTAL NO PAN  PAN
n=104 n=48 n=56 n=104 n=48 n=56
Nutrientes que predominan en el pan
Correcta 90 (88.2) 42 (91.3) 48 (85.7) 89  (95.7) 41 (97.6) 48 (94.1)
Incorrecta 4 (3.9) 1 (2.2) 3 (5.4) 4 (4.3) 1 (2.4) 3 (5.9)
No sabe 8 (7.8) 3 (6.5) 5 (8.9) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0)
Aporte energético del pan
Correcta 22 (21.6) 8 (17.4) 14 (25.0) 32 (34.4) 13 (31.0) 19 (37.3)
Incorrecta 75 (73.5) 36 (78.3) 39 (69.6) 61 (65.6) 29 (69.0) 32 (62.7)
No sabe 5 (4.99 2 (4.3) 3 (5.4) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0)
Nº de comidas en que es saludable su inclusión 
(veces)Correcta 74 (72.5) 33 (71.7) 41 (73,2) 88 (94.6) 39 (92.2) 49 (96.1)
Incorrecta 18 (17.6) 7 (15.2) 11 (19,6) 5 (5.4) 3 (7.1) 2 (3.9)
No sabe 10 (9.8) 6 (13.0) 4 (7,1) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0)
Beneficios del pan integral
Correcta 66 (64.7)  25 (54.3) 41 (73.2) 81 (87.1) 35 (83.3) 46 (90.2)
Incorrecta 30 (29.4) 17 (37.0) 19 (23.2) 12 (12.9) 7 (16.7) 5 (9.8)
No sabe 6 (5.9) 4 (8.7) 2 (3.6) 13 (12.9) 0 (0.0) 0 (0.0)
Pan como alimento de la dieta mediterránea
Correcta 95 (93.1) 42 (91.3) 41 (97.6) 90 (96.8) 39 (92.9) 51 (100.0)
Incorrecta 6 (5.9) 4(8.7) 1 (2.4) 2 (2.2)  2(4.8) 0 (0.0)
No sabe 1 (1.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 1 (1.1) 1 (2.4) 0 (0.0)
POS-INTERVENCIÓN
RESULTADOS A LAS 16 SEMANAS  
Tabla 40. Resultados del cuestionario del conocimientos del PAN n (%).
DATOS BASALES PRE-INTERVENCION 
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Respecto a su contenido calórico, podemos considerar que continuaron 
siendo precavidas ya que sólo respondió correctamente el 34,4% de la 
población.  Gráfico 75.  
 
5.3.7.2. Test de motivación - saciedad al comer 
 
Para comparar la evolución de la sensación de hambre, saciedad, deseo 
de comer, bienestar al comer y cantidad de comida consumida, de dos 
comidas hipocalóricas con presencia de pan (menú P) u otras fuentes de 
hidratos de carbono (menú NP), se asignó la primera al grupo PAN y la 
segunda al NO PAN. Las formas de preparación y composición de cada menú 
eran idénticas, indicándose también una cantidad controlada de agua para 
beber junto a la comida. Gráfico 76. 
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Gráfico 75: Porcentaje de pacientes que responde de 
forma correcta al cuestionario de conocimientos del pan. 
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Se empleó una escala analógica visual (Visual Analogue Scale: VAS) 
(Dohm et al., 2002; Parker et al., 2004). El Test se repitió en la visita 1 y la 
visita 4 para evaluar si había cambios respecto a los resultados obtenidos al 
poco tiempo de iniciada la dieta y transcurridas las 16 semanas de su 
seguimiento.  
Los resultados obtenidos por pregunta, grupo y momento se describen 
en la Tabla 41 (Anexo 11). Se empleó la mediana y rangos intercuartílicos 
(P25-P75) por ser una variable de corto rango. 
 En la primer visita, no existieron diferencias significativas entre el 
grupo asignado al menú P y NP en ninguno de los parámetros valorados por la 
VAS y en ninguno de los momentos. Gráficos 77 a 81. 
 
 
Gráfico 76: Composición cualitativa y cuantitativa por menú. 
 
Resultados 
217 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
0
1
2
3
4
5
6
7
8
9
0 0,5 1 1,5 2 2,5 3 3,5 4 4,5
No Pan
Pan
0
1
2
3
4
5
6
7
8
9
0 0,5 1 1,5 2 2,5 3 3,5 4 4,5
No Pan
Pan
0
1
2
3
4
5
6
7
8
9
0 0,5 1 1,5 2 2,5 3 3,5 4 4,5
No Pan
Pan
-1
0
1
2
3
4
5
6
7
8
9
0 0,5 1 1,5 2 2,5 3 3,5 4 4,5
No Pan
Pan
0
1
2
3
4
5
6
7
8
9
10
0 0,5 1 1,5 2 2,5 3 3,5 4 4,5
No Pan
Pan
P2: ¿Cuánto hambre siente en este 
momento? 
P4: ¿Cuánta comida piensa que podría comer 
ahora? 
P1: ¿Cuán intenso es su deseo de comer en 
este momento? 
P3: ¿Cuán saciado se siente en este 
momento? 
P5: ¿Cuán placentero sería para usted comer 
ahora? 
Momentos: 
1. Inmediatamente antes de comer  
2. Inmediatamente después de comer 
3. Tras 60 minutos de haber comido 
4.  Tras 90 minutos de haber comido 
 
Gráficos 77 a 81: Evolución de la sensación de hambre, saciedad, deseo de 
comer, bienestar al comer y cantidad de comida consumida a lo largo de una 
comida hipocalórica CON y SIN pan en la visita 1 (preguntas 1 a 5). 
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En la última visita, tras repetir el test, aparecieron diferencias en la 
pregunta 3 (¿cuán saciado se siente en este momento?), que estuvieron en el 
límite de la significación en el tiempo 2 (p<0,052) y fueron significativas en los 
tiempos 3 (p<0,05) y 4 (p<0,01). Esto significa que el grupo que consumió el 
menú con pan sintió mayor sensación de saciedad inmediatamente después 
de comer y a los 60 y 90 minutos de haber comido. Gráficos 82 a 87. 
P1: ¿Cuán intenso es su deseo de comer en 
este momento? 
P2: ¿Cuánto hambre siente en este 
momento? 
P3: ¿Cuán saciado se siente en este 
momento? 
P4: ¿Cuánta comida piensa que podría comer 
ahora? 
P5: ¿Cuán placentero sería para usted comer 
ahora? 
Gráficos 82 a 86: Evolución de la sensación de hambre, saciedad, deseo de 
comer, bienestar al comer y cantidad de comida consumida a lo largo de una 
comida hipocalórica CON y SIN pan en la visita 4 (preguntas 1 a 5). 
Momentos: 
1. Inmediatamente antes de comer  
2. Inmediatamente después de comer 
3. Tras 60 minutos de haber comido 
4.  Tras 90 minutos de haber comido 
 
* p<0,05; ** p<0,01 
 
**
 
* 
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5.3.7.3. Adherencia al tratamiento 
 
A fin de evaluar estos aspectos se empleó el Test de Adherencia de 
González y cols. 
 
Respecto a la valoración global del test un 60,4% puntuó como 
adherente obteniéndose una valoración media del test de 23,9±4,4 puntos. La 
puntuación media obtenida por pregunta, para una puntuación máxima de 5, 
se resume en el (Cuadro 43).  
 
Cuadro 43: valoración media obtenida por pregunta del test 
de adherencia 
Pregunta X±DS 
¿Cómo califica usted la pérdida de peso 
durante el tratamiento nutricional? 
3,61±1,24 
¿A la fecha usted ha logrado mantener la 
perdida de peso? 
3,55±1,33 
¿Se sintió satisfecho con el tratamiento 
nutricional? 
4,44±0,83 
¿Su motivación para llevar a cabo el 
tratamiento nutricional fue? 
4,03±0,97 
¿Cuál es la frecuencia del consumo de 
agua? 
3,81±1,23 
¿Cuál es la frecuencia del consumo de 
frutas y verduras? 
4,45±0,77 
Pregunta 3 a los 60 min. Pregunta 3 a los 90 min. 
* p<0,05; ** p<0,01 
 
* 
** 
Gráfico 87: Evolución de la sensación de saciedad a lo largo de una comida 
hipocalórica CON y SIN pan en la visita 4 
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 Las preguntas peor puntuadas fueron las vinculadas a la pérdida de 
peso corporal, creemos que esto puede relacionarse con la tendencia frecuente 
entre los pacientes con sobrepeso/obesidad de buscar cambios rápidos y dar 
más valor a la pérdida de peso que a los cambios en la composición corporal 
por lo que acaban no cumpliendo sus expectativas en este aspecto (González 
et al., 2007). 
Consientes de la subjetividad de la percepción de la adherencia, se 
relacionó los resultados obtenidos en el test con la variación en las variables 
antropométricas. Las pacientes clasificadas como adherentes lograron una 
pérdida de peso, IMC, MG (%), CCi y grasa visceral significativamente mayor 
que las clasificadas como no adherentes. (Cuadro 44). 
Cuadro 44: Modificación de las medidas antropométricas según adherencia 
Variable Peso IMC MG (%) CCi Grasa 
visceral 
Adherente -5,4±3,4*** -2,1±1,3*** -2,9±2,9** -1,1±0,9*** -1,1±1,0*** 
No adherente -2,3±2,3 -0,9±0,9 -1,31±2,16 -0,4±0,2 -0,4±0,2 
**p<0,01 ***p<0,001 
 Si comparamos los resultados obtenidos en el test en ambos grupos el 
porcentaje de adherentes fue mayor en el grupo PAN en relación al NO PAN 
64,3 % versus 55,6 %, aunque las diferencias no resultaron significativas en el 
cuestionario total o por preguntas.  Tabla 47. Gráfico 88. 
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Gráfico 88: Porcentaje de pacientes clasificados como adherentes 
por grupo. 
%
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5.3.7.4. Abandonos del tratamiento. 
De las 122 voluntarias incluidas en el estudio (61 en cada grupo), 17 
abandonaron durante el transcurso del mismo (13,9%). El grupo NO PAN fue 
el que tuvo mayor cantidad de abandonos (13 vs 4 p<0,05) aportando un 
76,5% del total. 
La realización de dietas con exclusión de alimentos puede contribuir a 
un mayor número de abandonos debido a las mayores dificultades para su 
cumplimiento. 
Los abandonos se produjeron a lo largo de toda la intervención y fueron 
mayores a las 8 semanas del inicio. (Cuadro 45). 
 
Cuadro 45: Porcentaje de pacientes que abandonaron el tratamiento por grupo  
y visita n (%) 
RESULTADOS 4 
SEMANAS 
POSINTERVENCIÓN 
RESULTADOS 8 
SEMANAS 
POSINTERVENCIÓN 
RESULTADOS 12 
SEMANAS 
POSINTERVENCIÓN 
RESULTADOS 16 
SEMANAS 
POSINTERVENCIÓN 
 
NO PAN PAN NO PAN PAN NO PAN PAN NO PAN PAN 
Abandonos/visita  
n (%) 
3 (4.9) 2 (3.3) 5 (8.2) 1 (1.7) 2 (3.3) 1(1.7) 3 (4.9) 0 (0.0) 
Abandonos 
acumulados       
n (%) 
3 (4.9) 2 (3.3) 8 (13.1) 3 (4.9) 10 (16.4) 4 (6.6) 13 (21.3)* 4 (6.6) 
*p<0,05 
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6. DISCUSIÓN 
 
Tras este ensayo podemos afirmar que los resultados obtenidos tras la 
realización de una dieta hipocalórica equilibrada en pacientes con sobrepeso u 
obesidad no guardan ninguna relación con la presencia del pan en la dieta. De 
este modo, su exclusión esta totalmente injustificada y no debe formar parte 
de la práctica clínica. 
Esta afirmación se sustenta en las siguientes observaciones: 
- En lo referente a la evolución de todas las variables antropométricas y de 
presión arterial estudiadas no se encontraron diferencias significativas entre 
ambos grupos (PAN y NO PAN) a lo largo de toda la intervención. 
- En relación al cumplimiento de la dieta pudimos observar que el grupo 
NO PAN fue incrementando el número de transgresiones a medida que 
transcurrían las semanas, aspecto no observado en el grupo PAN en el que se 
mantuvo estable. La exclusión del pan de la dieta pudo inducir a que se 
incorporaran alimentos no pautados y de inferior calidad nutricional. 
 
- Por otro lado, mientras que en el grupo PAN se produjo una evolución 
favorable en el consumo del grupo de cereales acercándose a las 
recomendaciones de consumo (Serra et al., 2001; Ortega et al., 2004b), en el 
grupo NO PAN la evolución fue a la inversa. Por tanto, la exclusión del pan en 
una dieta orientada a la pérdida de peso puede conllevar a una reducción del 
consumo recomendado de raciones del grupo de cereales, pan, pasta, patata y 
legumbre, ya que la exclusión del pan no desplazó el consumo hacia otros 
alimentos del mismo grupo, repercutiendo de forma negativa sobre el 
equilibrio de la dieta y contribuyendo a una mayor ingesta de grasas en este 
grupo. 
 
- Tampoco se observaron diferencias en la evolución de los parámetros 
bioquímicos, hormonales o inflamatorios de acuerdo a la presencia o no de 
pan en la dieta. 
- Tras evaluar el efecto sobre la saciedad luego de la ingesta de un menú 
hipocalórico, observamos que la misma no difiere o aumenta si el aporte de 
hidratos de carbono de ese menú proviene del pan u otra fuente (por ejemplo 
arroz o pasta). Por tanto, su inclusión en una comida de esas características 
no estaría contraindicada y por lo contrario, podría favorecer a una mayor 
sensación de saciedad tras la misma. 
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- Si bien los motivos de abandono del tratamiento han sido diversos, el no 
poder incluir el pan en la dieta fue un importante factor a tener en cuenta 
dado el porcentaje significativamente mayor de abandonos registrado en el 
grupo NO PAN. Por tanto, la no exclusión de alimentos comunes, cotidianos y 
de alto valor en la cultura alimenticia de nuestro entorno, puede contribuir a 
un menor número de abandonos, tal vez por una menor dificultad para su 
cumplimiento. 
6.1. DISCUSIÓN DE LOS DATOS BASALES DEL COLECTIVO 
 
6.1.1. Discusión de las características generales y antropométricas del 
colectivo 
 
Resulta fundamental realizar el análisis de los resultados teniendo en 
cuenta las características etáreas del grupo estudiado. Otros estudios de 
características similares se realizaron en pacientes con una edad media 
inferior (López Sobaler et al., 2007; Rodríguez Rodríguez et al., 2007), 
circunstancia que debe tenerse en cuenta ya que una elevada proporción de 
pacientes se encontraba en etapa de perimenopausia (periodo que comprende 
los años cercanos o posteriores a la menopausia).  
 
Los cambios hormonales que acompañan a este periodo influyen sobre 
gran parte de las variables antropométricas, bioquímicas y dietéticas que se 
van a analizar y justifican en cierto modo la motivación y el interés de este 
colectivo por participar en el estudio (Torresani, 2006). 
 
Las complicaciones encontradas en la población en estudio se asocian a 
la edad temprana de comienzo de la enfermedad que declararon las pacientes 
Esto destaca lo descrito por muchos autores respecto a la trascendencia de la 
prevención y tratamiento de las mismas en las primeras etapas de la vida 
(Socarrás Suárez et al., 2002; Foz Sala, 2008; Sánchez de Juan, 2010). 
  
La falta de actividad física y la mala alimentación son descritas por las 
pacientes como la antesala del desarrollo del sobrepeso y obesidad, situación 
que coincide con lo descrito por muchos autores (Martínez-González et al., 
1999; Beer-Borst et al., 2000; Martínez-González  et al., 2001; Tojo & Leis, 
2001; Summerfield, 2002; AESAN, 2005).  
 
Un elevado porcentaje de pacientes tenía antecedentes familiares de 
uno o ambos progenitores. La obesidad de los padres es un importante factor de 
riesgo para el desarrollo futuro de obesidad en la descendencia (Bouchard et al., 
1993; Vogler et al., 1995; Whitaker et al., 1997; Khan & Khan., 2004). De hecho, 
el riesgo de obesidad se multiplica por 4 si uno de los progenitores es obeso y por 
8 si ambos lo son (Socarrás Suárez et al., 2002). 
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Algunos estudios han asociado el bajo nivel sociocultural con la 
presencia de obesidad (Aranceta et al., 2001; Salas-Salvadó et al., 2007; 
González et al., 2007), en nuestro estudio, en cambio, nos encontramos con 
un porcentaje elevado con estudios medios y superiores.  
 
Entre las enfermedades declaradas nos encontramos con un colectivo 
que presenta complicaciones que incrementan de modo consistente su riesgo 
cardiovascular. Un 65,4% declaró que padecía Hipercolesterolemia, situación 
que se asocia con frecuencia a la presencia de obesidad (Pasquali et al., 2002; 
Aguilera et al., 2006; Ness-Abramof et al., 2008; Sucharda, 2009) y que se ve 
incrementada en este colectivo por la edad predominante de la población 
estudiada. En la edad fértil, los estrógenos naturales modifican los lípidos 
sanguíneos, provocando un aumento de la fracción HDL colesterol y una 
disminución del LDL colesterol, situación que se revierte en la etapa 
perimenopaúsica (Torresani, 2006).  
 
Un 15,4% declaró que padecía Hipertensión Arterial (valores medios de 
PAS 119,2±15,0 y PAD 75,7±9,1 MmHg), sin embargo, tras estratificar las 
constantes vitales por la clasificación de la European Society of Hipertension 
(ESH) y la European Society of Cardiology (ESC) (ESH and ESC, 2007) un 
25,8% y un 14,0% tenían valores de PAS y PAD anormales respectivamente. 
Por lo que se deduce que un número importante de las participantes 
desconocía su situación antes de la evaluación. 
 
La elevada proporción en que estas complicaciones aparecen es 
fundamental dentro de la población estudiada, ya que mientras que las 
mujeres premenopáusicas presentan una menor frecuencia de enfermedades 
cardiovasculares que los hombres, estas tasas se igualan cuando se produce 
la menopausia (Whitelaw et al., 2001; Varela Moreiras, 2010). Este riesgo es 
aún mayor en las mujeres que reciben Tratamiento Hormonal Sustitutivo 
(THS), aunque sólo un 4,8% lo recibía en el grupo estudiado. 
        
Otras complicaciones como: Artrosis, Ansiedad y Depresión (3,8%, 1,9% 
y 1,9% respectivamente) han sido descritas por diferentes autores (Khaodhiar 
et al., 1999; Wellman & Friedberg, 2002; Formiguera & Cantón, 2004) y son 
frecuentes dentro de la población con sobrepeso/obesidad pero, en este caso, 
podrían estar incrementadas por las alteraciones emocionales (cambios de 
estado de ánimo, irritabilidad, etc.) descritas en población de este grupo de 
edad.         
 
Si bien es conocida la asociación de Diabetes con el sobrepeso/obesidad 
la misma no fue valorada ya que formaba parte de los criterios de exclusión 
para participar en el estudio. 
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Llama la atención la baja proporción que declaró la presencia de 
Osteopenia dentro de las enfermedades padecidas (1,9%) y el bajo consumo de 
suplementos de calcio (3,1%). Teniendo en cuenta que entre el 30,0 y 50,0% 
de las mujeres posmenopáusicas desarrollan Osteoporosis (Torresani, 2006) y 
que tras los primeros años de la menopausia las mujeres pueden llegar a 
perder hasta el 40,0% de su hueso trabecular (Riobó Servan, 2007; Varela 
Moreiras, 2010), es probable que nos encontremos frente a un significativo 
infradiagnóstico. 
 
Cabe destacar que además de las complicaciones descritas a las que se 
asocia el sobrepeso/obesidad, el control del incremento de peso cobra crucial 
importancia por su asociación con el desarrollo de cáncer de mama (Harvie et 
al., 2003; Romieu et al., Montazeri  et al., 2008; Brown et al., 2010; Stark et 
al., 2010) y otros tipos de tumores: endometrio, ovario, cervix, vesícula y vías 
biliares (Hsing et al., 2008; McCawley et al., 2009). La intervención para 
disminuir el riesgo aumentado de cáncer debería llevarse a cabo alrededor de 
los 45 años, ya que es a esta edad cuando algunos tumores como el carcinoma 
ductal in situ podrían sufrir una involución espontánea (Riobó Servan, 2007). 
 
La talla y el peso corporal son variables que se ven afectadas por la 
edad. Como resultado del envejecimiento y de la consecuente descalcificación 
ósea, se produce una pérdida de altura por el aplastamiento progresivo y 
colapso de las vértebras. La disminución es progresiva desde los 30 a los 50 
años. A partir de esa edad, se observa una disminución más rápida durante 
los primeros años posteriores a la menopausia, si la mujer no sigue un 
tratamiento hormonal. Esta pérdida de masa ósea con la edad, favorece la 
aparición de la osteoporosis (Manolagas &, Parfitt, 2010). En nuestro estudio 
no se disponía de las tallas previas de los pacientes, pero pudo constatarse 
después de su medición que en prácticamente todos los casos no coincidía con 
la declarada.  
 
Tras la menopausia estudios poblacionales han demostrado un 
aumento significativo pero reducido del peso de 1-2 kg (Heymsfield et al., 
1994). En un estudio en el que se siguieron casi 500 mujeres durante 3 años, 
la ganancia media de peso en las que presentaron menopausia fue de 2,25 kg, 
pero el 20,0% de la población había ganado 4,5 kg o más (Wing et al., 1991). 
La ganancia de peso se produce a expensas de un incremento aproximado del 
17,0% de masa grasa (Varela Moreiras, 2010). 
 
Las causas de esta ganancia de peso registrada en la menopausia no se 
conocen por completo pero, se han asociado a una disminución del gasto 
energético y a cambios en el comportamiento alimentario (Riobó Servan, 
2007). 
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El IMC es considerado una herramienta diagnóstica sencilla y efectiva, 
no obstante, presenta limitaciones pudiendo subestimar la masa grasa en 
algunas poblaciones (Fernández-Real et al., 2001; Socarrás Suárez et al., 
2002). En nuestro estudio, encontramos una correlación positiva y fuerte 
entre la estimación de la MG medida por BIA en kg y en % y la medición del 
IMC. 
 
También se ha comentado anteriormente que la obesidad es un factor 
de riesgo cardiovascular asociado frecuentemente con otros factores de riesgo 
como son la hipertensión arterial, la diabetes o la hipercolesterolemia 
(Formiguera & Cantón, 2004; Yan et al., 2006; Rodríguez Rodríguez et al., 
2009; Guh et al., 2009). Algunos estudios, sin embargo, encuentran una pobre 
asociación entre el IMC y factores de riesgo cardiovascular como hipertensión 
o dislipemia (Lee et al., 2008). Esto mismo se observó en nuestro estudio en el 
que el IMC se asoció de forma positiva, pero débil con la PAS y PAD. Sin 
embargo, no se encontró correlación con ninguna fracción de colesterol y se 
asoció débilmente con la Insulina basal.  
 
Diversos autores han indicado que la medida de la circunferencia de la 
cintura (CCi) tiene una buena correlación con la acumulación de grasa 
perivisceral (Aranceta et al., 2003; Roopakala et al., 2009), siendo un 
indicador de riesgo cardiovascular más adecuado que el ICC (Bertsias et al., 
2003; Chan et al., 2003; Janssen et al., 2004; Roopakala et al., 2009).  
 
En la población estudiada sólo un 2,9% tuvo un valor de CCi dentro de 
rangos considerados como normales, correspondiendo un 89,4% a riesgo muy 
elevado. La edad perimenopaúsica característica de las mujeres estudiadas 
nuevamente puede incidir debido a la redistribución grasa, con acumulación 
en la zona abdominal que ocurre tras la disminución de la producción de 
estrógenos Varela Moreiras, 2010). 
 
El ICC fue estimado a pesar de que las últimas tendencias recomiendan 
utilizar la circunferencia de la cintura para valorar el exceso de grasa 
ponderal, considerado más fiable y sencillo (Foz Sala, 2008; Roopakala et al., 
2009). A diferencia de los valores elevados obtenidos con la CCi, en este caso 
sólo un 26,1% tuvo valores considerados como anormales. 
 
Un diagnóstico más preciso y adecuado de la obesidad debe realizarse a 
través de la determinación de la masa grasa ya que es la misma y su 
distribución, y no el peso en exceso, la responsable de las complicaciones 
asociadas a esta enfermedad (González et al.,2007; Foz Sala, 2008; Garaulet et 
al., 2010). 
 
Un 80,0% de los pacientes clasificados como Sobrepeso de acuerdo al 
IMC (<30 kg/m2) tenían un porcentaje de grasa considerado en rangos de 
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obesidad (≥33%), esto demuestra que, a pesar de la sencillez y practicidad del 
IMC, este parámetro resulta útil para un primer cribado (Foz Sala, 2008), sin 
embargo, puede observarse que queda un porcentaje muy elevado de 
pacientes subdiagnosticados, debido a que este parámetro no permite 
discriminar entre masa grasa y magra. De este modo, un IMC no muy elvado 
podría ser consecuencia de una masa muscular disminuída acompañada de 
un impotante porcentaje de grasa. Este fenómeno, frecuente en el proceso de 
envejecimiento, ha sido definido por algunos autores como obesidad 
sarcopénica (Roubenoff, 2000; Pérez de Miguelsanz, 2010). 
 
Esto podría explicar también el elevado porcentaje de pacientes con CCi 
en rangos de riesgo muy elevado que, como se mencionó con anterioridad, se 
obtuvieron.  
 
Algunos autores han señalado que la masa muscular disminuye con la 
edad aproximadamente un 6,3% por década a partir de los 25 años (Frontera 
et al., 2000; Salvá, 2001; Cabo Soler, 2008). En el colectivo estudiado se ha 
encontrado una correlación inversa y significativa, aunque débil entre este 
parámetro y la edad. 
 
Así, analizando de forma separada el grupo de mujeres que declaró 
estar en periodo de menopausia (48,1%) verificamos lo establecido en la 
bibliografía, ya que este grupo tuvo significativamente menor MM que el resto.  
Estas diferencias no se encontraron en el resto de las variables 
antropométricas y justifica las discrepancias encontradas entre los 
porcentajes de obesidad obtenidos según la cuantificación de la  masa grasa y 
por IMC. 
 
La acumulación de grasa visceral medida por BIA se basa en el 
procesamiento de imágenes de resonancia magnética y se ha demostrado una 
buena correlación con su determinación por absorciometría dual de rayos X 
(DXA) (Pateyjohns et al., 2006; Thomson el al. 2007). En nuestro estudio, 
encontramos una correlación altamente significativa entre la medición de la 
grasa visceral medida por BIA y la CCi lo cual tiene gran trascendencia dada la 
facilidad de obtención de esta determinación, realizada al mismo tiempo que 
se miden las demás variables por BIA, y que no requiere de personal 
entrenado a diferencia de la medición de la CCi, pudiendo eliminar así los 
errores derivados de las mediciones intra e interobservador. 
 
Un estilo de vida activo y la práctica de actividad física de forma regular 
son dos aspectos fundamentales tanto en la prevención como el tratamiento 
del sobrepeso/obesidad. Los niveles moderados o altos de forma física 
conllevan un riesgo considerablemente menor de mortalidad cardiovascular y 
mortalidad por todas las causas (Rubio et al., 2004; Flicker et al., 2010) y 
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estos efectos son independientes de los efectos de la actividad física sobre el 
peso corporal (Sánchez de Juan, 2010).  
 
Según el “Informe Salud en el mundo 2002” de la OMS, el 60,0% de lo 
adultos no practica suficiente actividad física (Informe OMS, 2002). Estas 
mismas cifras se han recogido de nuestro estudio y coinciden con lo que se 
describe en otros estudios similares (González et al., 2007).  
 
Las voluntarias que realizaban antes de comenzar el estudio actividad 
física no diferían en cuanto a sus parámetros antropométricos y su perfil 
lipídico del resto, sin embargo, estos resultados pueden relacionarse con el 
hecho de que cerca de un 40,0% de las mujeres que declaró que practicaba 
actividad física, lo hacían con una frecuencia de 2 o menos veces por semana 
y casi las tres cuartas partes con una duración inferior a los 30 minutos, por 
lo que cabe esperar que la frecuencia y escasa duración pudieran no ser 
suficientes para prevenir con esto la ganancia de peso o mejorar el perfil 
lipídico.  
 
Algunos estudios recomiendan por lo menos una actividad de 45-60 
minutos, la mayoría de los días de la semana (Fogelholm et al., 2000; Saris, 
2002). La International Association for study of Obesity (IASO) recomienda la 
práctica de 45-60 minutos diarios de actividad física moderada (por ejemplo 
paseo a ritmo rápido) para personas con sobrepeso para prevenir la obesidad y 
60-90 minutos diarios de intensidad también moderada para el 
mantenimiento de peso (Ditschuneit et al., 2001), duración y frecuencia muy 
por encima a la realizada por nuestro colectivo. Esta actividad física, incluso 
puede resultar insuficiente, si a la par de su realización no se reduce el tiempo 
dedicado a actividades sedentarias (Corbatón Anchuelo et al., 2008). 
 
El presente estudio se planteó en población femenina de forma 
exclusiva ya que son las mujeres las que de forma predominante reciben, 
desde edades tempranas, mensajes constantes sobre los patrones de belleza y 
su relación con el éxito personal, social y profesional y, por tanto, suelen ser 
las que siguen comportamientos para controlar su peso más extremos y poco 
saludables (Boutelle et al., 2002; Neumark-Sztainer, 2002; Neumark-Sztainer 
et al., 2006; López Sobaler et al., 2007). 
 
Respecto a los conocimientos relacionados con el pan, el bajo porcentaje 
que respondió correctamente en relación a su contenido calórico deja a la luz 
uno de los errores y mitos más comunes de la población a nivel nutricional 
que es el tipo de alimentos que deben limitarse en las dietas para el control del 
peso. Uno de los más temidos sigue siendo el pan, como se ha descrito en 
otros estudios (López Sobaler et al., 2007; Ortega et al., 2006). 
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6.1.2. Discusión de los parámetros dietéticos del colectivo 
 
La ingesta energética se evaluó a partir de un "Registro de consumo de 
alimentos y bebidas" durante 3 días, uno de los cuales debía ser domingo o 
festivo, a fin de conocer la ingesta energética y de macro y micronutrientes 
antes de comenzar el estudio.  
 
El empleo de registros dietéticos para conocer la ingesta tiene amplias 
limitaciones, sobre todo en población obesa o sometida a dieta, dada la 
infravaloración de la ingesta que ha sido documentada en muchos estudios 
(Rennie et al., 2006; Pikholz et al., 2004) y verificada en nuestros resultados. 
 
Una ingesta calórica por encima de las necesidades y mantenida en el 
tiempo, como la que se observó en nuestro estudio mediante el cálculo de la 
infravaloración de la dieta, sumado al escaso gasto de energía resultante de la 
práctica de actividad física y a una reducción de las necesidades vinculadas a 
la edad, serían varios de los factores que podrían haber contribuido al estado 
nutricional del colectivo estudiado. De este modo, se observó que la ingesta 
calórica se correlacionaba de forma directa y significativa con la MG (kg) y con 
la CCi. 
 
Algunos estudios ponen de relieve que los colectivos con 
sobrepeso/obesidad tienen dietas más desequilibradas, con mayor desajuste 
en el perfil calórico, ya que toman más cantidad de grasas y menor proporción 
de hidratos de carbono. (Ortega et al., 1996a; Alfieri et al., 1997; Davis et al., 
2006; Berteus Forslund et al., 2005; Cabo Soler, 2008); esto se traduce en 
una menor calidad de la dieta y en una disminución de las posibilidades de 
mantener el peso perdido a largo plazo (Foz Sala, 2008).  
 
Los objetivos nutricionales propuestos para la población española 
adulta por la Sociedad Española de Nutrición Comunitaria (SENC) consisten 
en un aporte de proteínas que suponga un 10-15% de la energía total, los 
lípidos un 30-35% y los hidratos de carbono entre el 50-60% (Serra et al., 
2001; Ortega et al., 2004b). 
 
En base a los resultados obtenidos podríamos afirmar que la población 
de mujeres de este estudio presentó a su inicio, un perfil calórico y lipídico 
desequilibrado, con un elevado consumo de proteínas y grasas, y una baja 
ingesta de hidratos de carbono.  
 
Una elevada ingesta de grasa como la que observamos en la población 
estudiada se ha relacionado con una mayor recurrencia de obesidad y un 
aumento del riesgo de sufrir enfermedades cardiovasculares y algunos tipos de 
cáncer (OMS, 2003). Por ello, se recomienda reemplazar el exceso de grasa 
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dietética por alimentos con polisacáridos que aportan una gran cantidad de 
micronutrientes y fibra (Rodríguez-Rodríguez et al., 2007).  
 
Sin embargo, no encontramos correlación entre el perfil de ingesta de 
macronutrientes y las variables antropométricas y bioquímicas estudiadas. 
Por lo contrario, la elevada ingesta calórica del colectivo en relación a sus 
necesidades correlacionó de forma positiva y débil con la MG (kg) y la CCi. 
 
Respecto al alto porcentaje de proteínas ingerido que encontramos, 
algunos autores plantean que actualmente ésta es una tendencia típica en los 
países desarrollados (Aranceta, 2001) y, esta situación, puede asociarse a un 
aumento del riesgo de sufrir algunos tipos de cáncer, como el de mama, 
laringe y colon, y una mayor excreción urinaria de calcio, contribuyendo así al 
desarrollo de osteoporosis en personas predispuestas (Sala et al., 2000; 
Alavanja et al., 2001; Yang et al., 2002; Bosetti et al., 2003), por lo que resulta 
de gran interés lograr una modificación del perfil calórico de la dieta tras las 
intervenciones nutricionales.  
 
Recientes estudios han revelado un bajo consumo de fibra en la 
población general (Ortega, 2002; ADA, 2002). Esta baja ingesta la observamos 
en el colectivo estudiado, por lo que resulta trascendente dar recomendaciones 
para lograr su incremento. Numerosas investigaciones han confirmado el 
papel beneficioso de la fibra para la salud, tanto para prevenir el 
estreñimiento, como por los beneficios adicionales en la ECV y ciertos tipos de 
cáncer (Liu et al., 2002; Ruiz López y Artacho, 2005).  
 
Además, un alto porcentaje de mujeres en nuestro colectivo presentaba 
al inicio del estudio, ingestas deficitarias de ciertas vitaminas 
fundamentalmente ácido fólico. Las situaciones de baja ingesta y deficiencias 
en ácido fólico que se observan en nuestro estudio, se repiten en otras 
investigaciones tanto realizadas en personas mayores (Navarro-Cruz, 2003; 
Aranceta et al., 2004; Volkert et al., 2004) como en otros grupos de edad 
(Olivares Martínez et al., 2005). La explicación a estos aportes inadecuados de 
ácido fólico es que se producen como consecuencia de un consumo 
insuficiente de frutas y verduras. La deficiencia en ácido fólico condiciona 
elevaciones en los niveles de homocisteína, aumentando el riesgo 
cardiovascular (Méndez-González et al., 2010; Ntaios et al., 2009). Esta 
vitamina ha sido también identificada como un importante factor nutricional 
protector frente al cáncer (Du et al., 2010). Por tanto, es de vital importancia, 
el potenciar y fomentar el aumento del consumo de alimentos ricos en este 
nutriente. 
 
Pese a la buena situación general de ingesta de vitamina C un 16,8% de 
las mujeres tuvo ingestas inferiores a lo recomendado. Por tanto, sería una 
medida de seguridad el aconsejar un mayor consumo de frutas y verduras 
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frescas, sobre todo teniendo en cuenta la fragilidad de esta vitamina en cuanto 
a su conservación en los alimentos y debido al importante papel que 
desempeña el ácido ascórbico como antioxidante en la prevención de 
enfermedades crónicas (OMS, 2003). 
 
Respecto a la vitamina D, dado que algunos autores han indicado que 
la localización geográfica de un país soleado no es suficiente para garantizar el 
buen estado nutricional en dicha vitamina (Babu et al., 2010), debería 
recomendarse el consumo de alimentos enriquecidos (lácteos) o de 
suplementos (Larrosa et al., 2001) para garantizar la salud ósea, sobre todo en 
un colectivo de mujeres en edad de perimenopausia como el estudiado. 
 
Recientes estudios también han encontrado una asociación entre 
niveles deficientes de vitamina D y desarrollo de sobrepeso/obesidad 
(Zittermann et al., 2009; Rodríguez-Rodríguez et al., 2009). Resulta 
fundamental hacer hincapié sobre la importancia de la adecuada ingesta de 
calcio, ya que la misma se asocia a una protección frente a la osteoporosis, 
hipertensión y riesgo de sufrir enfermedades cardiovasculares (Townsend et 
al., 2005; Leiba et al., 2005). 
 
Además, hay que tener en cuenta que existen factores dietéticos que 
pueden afectar a la biodisponibilidad o aumentar su excreción, tales como la 
ingesta de proteínas, fósforo, fibra y sodio (Ruiz López y Artacho, 2005). En 
este sentido, en nuestro estudio, aunque la ingesta de fibra fue en general 
escasa, el aporte proteico fue bastante elevado, por lo que cabría esperar que 
la biodisponibilidad del calcio pudiera estar alterada. 
 
Por otro lado, se recomienda que la ingesta de fósforo sea paralela a la 
de calcio, de tal forma que la relación calcio/fósforo (Ca/P) sea de 1:1 a 2:1, 
considerándose relaciones inferiores a 1 como un factor de riesgo de pérdida 
de masa ósea (Quintas, 2000). El valor de la relación Ca/P en nuestro estudio 
fue inferior al recomendado. 
 
Algunos autores han señalado la deficiencia de zinc como frecuente en 
la población general (Ortega et al., 2001), situación observada en nuestro 
colectivo con ingestas claramente deficitarias en este mineral. Este 
micronutriente juega un importante papel en el proceso de envejecimiento y en 
la prevención del cáncer (Cabo Soler, 2008), por lo que resulta fundamental 
mantener un control del estado nutricional en el grupo de edad de las mujeres 
estudiadas. 
 
La deficiencia de magnesio encontrada es común en toda la población 
española (Entrala, 2001). 
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Respecto al número de raciones consumidas por grupo de alimentos, 
los resultados obtenidos ponen de relieve que deberíamos aconsejar un 
aumento del consumo de cereales, verduras y frutas, y moderar el de aceites, 
azúcares y grasas. Esto coincide con lo establecido por distintos autores que 
han puesto de manifiesto que aumentar el consumo de cereales y disminuir el 
de grasa es una medida útil para controlar el peso corporal, lo que además, 
ayuda a aproximar la dieta a las pautas recomendadas, mejorar el perfil 
calórico y el aporte de los diferentes micronutrientes (Lyon et al., 1995; Ortega 
et al., 1999a; Kennedy et al., 2001; Song et al., 2005; Rodríguez Rodríguez et 
al., 2007). 
 
Respecto al número de comidas, algunos autores recomiendan la 
realización de 4 a 5 comidas al día, como medida a tener en cuenta para evitar 
la ganancia de peso o favorecer su reducción (Toschke et al., 2009; Koletzko et 
al., 2010). Cada vez que comemos se produce un gasto de energía 
correspondiente a la termogénesis de la dieta, la reducción en el número de 
comidas realizadas al día, contribuiría a la reducción de ese gasto y 
favorecería una sobrecompensación produciendo un aumento en la ingesta de 
la comida siguiente (Torresani, 2006).  
 
En nuestro estudio la media de comidas realizadas al día fue adecuada. 
Un porcentaje importante recurría al picoteo, sin embargo, aquellas mujeres 
que tenían el hábito del picoteo entre horas no tuvieron diferencias 
significativas en las variables de estudio. 
 
A diferencia de lo que refiere la bibliografía respecto al hábito de 
saltearse el desayuno en personas que buscan una pérdida de peso (Ortega et 
al., 1998; Vanelli et al., 2005; Timlin & Pereira, 2007; Cabo Soler, 2008 
Toschke et al 2009), en nuestro colectivo el total de las mujeres realizaba el 
desayuno.  
Tras analizar el comportamiento de las diferentes variables en función 
de la cantidad (g/día) de pan consumida y del tipo (blanco o integral), no se 
han obtenido diferencias de interés, a excepción de los gramos de hidratos de 
carbono consumidos entre el grupo de mayor y menor consumo de pan. 
Pudimos observar como una mayor proporción de ingesta de pan contribuyó a 
una mayor ingesta de hidratos de carbono de la dieta, aspecto trascendente 
dado el empobrecimiento en este nutriente descrito en la dieta española 
(Ortega, 2009). 
Respecto a las variables tanto antropométricas como bioquímicas no 
existieron diferencias significativas según consumo o tipo de pan (blanco o 
integral). Si comparamos estos resultados con los de una revisión reciente de 
estudios de diseño transversal realizados sobre una población mayor, el 
consumo de pan se relacionó de forma favorable con el menor estado ponderal 
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(10 estudios), o no se encontró ninguna relación (9 estudios), como ha 
sucedido en nuestro caso. Sólo en un estudio el consumo de pan se asoció a 
mayor riesgo de presentar obesidad y distribución abdominal de la misma 
para pan blanco y se asoció de forma desfavorable al ICC, pero no al IMC. El 
consumo de pan integral tuvo un efecto favorable asociado a un menor IMC e 
ICC (Bautista Castaño et al., 2009). 
A pesar de no encontrarse ninguna diferencia significativa en nuestra 
población entre las consumidoras de pan integral o pan blanco hay que 
recalcar el bajo consumo de pan integral registrado por lo que se debería hacer 
hincapié en su elección dada la gran cantidad de beneficios que implica su 
consumo como se comentó anteriormente. 
6.1.3. Discusión sobre los parámetros hematológicos y bioquímicos  
 
De los parámetros bioquímicos basales analizados destaca el elevado 
porcentaje de pacientes con cifras alteradas de lípidos plasmáticos que se hace 
aún más relevante dentro del grupo de mujeres con menopausia. Diversos 
autores han documentado que existe una clara relación entre una elevada 
ingesta de grasa y la mayor frecuencia de obesidad, así como el aumento del 
riesgo de padecer enfermedades cardiovasculares y cáncer (National 
Cholesterol Education Program, 2002; De Sauvage et al., 2003). 
 
Sin embargo, la relación dieta-ECV es bastante compleja, puesto que 
además de tener en cuenta el efecto adverso de una ingesta excesiva de AGS y 
colesterol, hay que considerar otras influencias como la derivada del consumo 
de AGM, antioxidantes, ciertas vitaminas, etc. (Navia y Perea, 2000). Este es 
probablemente uno de los factores por lo que no se encontró en nuestro 
colectivo ninguna correlación entre la ingesta de grasas totales o su 
proporción sobre las diferentes variables estudiadas. 
 
Nos encontramos con un colectivo con una importante proporción de  
cifras alteradas de TG, LDL y de las relaciones LDL/HDL y CT/HDL, estas 
cifras fueron significativamente más desfavorables dentro del grupo de 
mujeres con menopausia, lo que destaca lo ya mencionado por otros autores 
de considerar a las mujeres en este grupo etáreo como de alto riesgo desde el 
punto de vista cardiovascular (Whitelaw et al., 2001; Varela Moreiras, 2010). 
Las mujeres con menopausia tuvieron también cifras de glucemia basal 
significativamente mayores, aumentando aún más el riesgo cardiovascular 
asociado. 
 
La concentración plasmática de RBP refleja la función renal y el estado 
nutricional (Promintzer et al; 2007). Es una proteína de transporte sintetizada 
fundamentalmente por el hígado, aunque también puede ser sintetizada por el 
adipocito y el riñón. Por ese motivo, se han desarrollado en los últimos 
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tiempos múltiples estudios que atribuyen a la RBP un papel de adipoquina, 
relacionándose con la RI, DBT, Dislipemias y Obesidad (Graham et al., 2006; 
Qi et al., 2007; Pérez Mayorga, 2007; Rasouli et al., 2008; Gao et al., 2009). 
 
La proporción de pacientes con cifras anormales de RBP fue baja, 
predominando su déficit frente al exceso, aunque las cifras también fueron 
significativamente mayores entre mujeres con menopausia.  
 
Como en nuestro estudio, otros autores tampoco encontraron cifras 
más elevadas de RBP en sujetos con sobrepeso u obesidad en relación a 
normopeso (Janke et al., 20…; Chavez et al 2009). En el estudio de Promintzer 
y cols se midió la concentración de RBP por tres métodos diferentes y se 
evaluó en plasma y suero, obteniéndose valores medios similares a nuestro 
estudio: 4,4±0,3 mg/dl y no se obtuvieron diferencias entre pacientes con RI y 
sin ella, aunque si se encontró una asociación entre RBP con parámetros 
antropométricos como peso, talla, MM, creatinina, TG, transaminasas y ácido 
úrico, en cambio, no se observó correlación con CT, HDL, MG (%), CCi, ICC, 
IMC y edad (Promintzer et al; 2007). 
 
Lewis y cols, no encontraron asociación entre RBP, RI, insulina, 
glucosa, MG (%), CCi e IMC en un grupo de sujetos no diabéticos (Lewis et al., 
2008).  
 
Las diferencias de nuestros resultados con los de otras investigaciones 
(Graham et al., 2006; Qi et al., 2007; Pérez Mayorga, 2007; Rasouli et al., 
2008; Gao et al., 2009) podrían asociarse con la necesidad de discriminar el 
comportamiento de RBP como adipoquina o como proteína transportadora de 
retinol, por lo que al realizar su determinación, algunos autores han 
recomendado asociar su estimación a la de los niveles séricos de vitamina A 
(Mills et al., 2008). 
 
Una cuarta parte de nuestro colectivo presentó cifras de déficit, éstas 
podrían relacionarse con una posible presencia de esteatosis hepática, 
documentada en diferentes estudios en pacientes con obesidad (Jarrar et al., 
2008; Polyzos et al., 2009; Tönjes et al., 2010). 
 
6.1.4. Discusión sobre los parámetros hormonales e inflamatorios  
 
Un 22,8 % de nuestro colectivo tenía cifras de PCR por encima de las 
deseables. Este porcentaje es aún mayor al obtenido en otros estudios 
similares (Ramírez et al., 2008; Ramírez Alvarado et al., 2010) y destaca la 
importancia de mejorar el estado nutricional del colectivo estudiado a fin de 
disminuir futuras complicaciones cardiovasculares. 
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En distintos estudios se ha demostrado que los niveles de PCR se 
asocian positivamente a parámetros antropométricos en adultos (Ford, 1999; 
Zulet et al., 2007; Insulin Resistance Atherosclerosis Study) entre los que se 
encuentra el IMC (Kao et al., 2009) y la CCi (Ramírez Alvarado et al., 2010) o el 
nivel de adiposidad (Visser et al.,2001).  
 
También se ha relacionado a la PCR con un perfil lipídico aterogénico 
(Wu et al., 2003; Corbatón Anchuelo et al., 2008) y con otros factores de riesgo 
cardiovascular (Cook et al., 2000) como la RI y las cifras de presión arterial 
sistólica. En nuestro caso sólo se obtuvo una correlación positiva y débil con 
CT y LDL.  
 
La obesidad y la IR son fenómenos comúnmente relacionados (Barceló 
Acosta et al., 2002), sin embargo, en el estudio basal, tomando como punto de 
corte para el diagnostico de hiperinsulinemia un valor de insulina basal ≥16 
µU/ml, un 6,8% del grupo NO PAN y 11,1% del PAN estuvo en rangos de 
hiperinsulinemia. El porcentaje de pacientes con valores por encima de la 
referencia para el índice HOMA ha sido del 12,0%, cifra por debajo de la 
obtenida en otro estudio con rangos de edad similares que rondó el 27,3% 
(Ascaso et al., 2001). Esto puede relacionarse con la exclusión de pacientes 
diabéticos y con que un 57,7% de nuestra población se encontraba sólo en 
rangos de sobrepeso. 
 
Encontramos una correlación positiva, significativa, aunque débil entre 
las cifras de insulina basal, el índice HOMA y gran parte de las variables 
antropométricas y bioquímicas estudiadas. En otros estudios se obtuvo una 
relación significativa con IMC, CCi, TG, HDL y glucosa en ayunas (Ascaso et 
al., 2001; Boyko et al., 2000). Boyko y cols encontraron también esta 
correlación con la leptina, no observada en nuestro estudio. Esto recalca la 
influencia que tienen las alteraciones en las variables antropométricas en la 
futura génesis de la hiperinsulinemia y la RI. 
 
Las hormonas tiroideas serían responsables de hasta un 30,0% del 
gasto energético total, es por ello que algunos autores sostienen que existe 
una asociación entre la función tiroidea y la condición de sobrepeso y 
obesidad, encontrando correlaciones positivas entre los niveles de TSH, y el 
IMC, CCi, insulina basal e índice HOMA (Bastemir et al., 2007; Ambrosi et al., 
2010). En otro estudio, además de una correlación positiva entre estas 
variables, se encontró una correlación positiva con la leptina y negativa con la 
adiponectina (Iacobellis et al., 2005), que no obtuvimos en nuestros 
resultados.  
 
También se ha descrito una asociación entre los niveles de TSH, los 
lípidos plasmáticos (CT, LDL, y TG) y la presión arterial, por lo que algunos 
autores recomiendan monitorizar a aquellas mujeres posmenopáusicas con 
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valores limites de TSH como forma de control y prevención de la ECV (Park et 
al., 2009).  
 
La grelina es un factor de iniciación de la ingesta que informa al SNC 
sobre el estado del balance energético, por ello existiría una relación inversa 
entre los valores de grelina y el IMC y sus niveles estarían disminuidos en 
obesos si los comparamos con los valores observados en sujetos normales 
(Seoane et al., 2004).  
 
El  valor medio obtenido de grelina en la población estudiada fue de 
38,8±29,7 pg/ml, este valor resultó bastante por debajo de los obtenidos en 
otros estudios; Ozkan y cols encontraron valores medios de 59±30 pg/ml en 
población obesa y de 183±62 pg/ml en población normal (Ozkan et al., 2009). 
 
No hemos encontrado correlación entre los niveles de grelina y las 
variables antropométricas, bioquímicas y de ingesta estudiadas. 
 
Se ha demostrado en experimentos, tanto in vitro como in vivo, que 
existe una interacción competitiva entre la leptina y la grelina, en la que 
sistemas orexigénicos o anorexigénicos podrían estar involucrados (Seoane et 
al., 2004). En nuestro estudio encontramos una correlación significativa, 
positiva y débil de la grelina con la leptina y la IL 6. 
 
La leptina se encuentra en el suero de forma proporcional a la cantidad 
de tejido adiposo que contenga una persona, por lo que en los individuos 
obesos aparece aumentada (Couce et al., 2001; Considine, 2005; Dhillo, 2007; 
Zulet et al., 2007;  Rodríguez-Rodríguez et al., 2009). Esta asociación entre 
MG y aumento de leptina la transforma en un indicador de la MG corporal 
total (Fernández-Real et al., 2003; Antuna-Puente et al., 2008). 
 
El valor medio obtenido en la población estudiada previo al inicio de la 
intervención fue de 36,3±19,5 ng/ml. Esta cifra media es similar a las 
obtenidas en otros estudios en población con sobrepeso y obesidad (Ozkan et 
al., 2009; Pardina et al., 2010). Así, García-Lorda y cols obtuvieron un valor 
medio de 30,2±1,7 ng/ml en población con IMC de 25-40 kg/m2 en 
comparación con una media de 9,77±1,4 ng/ml encontrada en población 
normal (García-Lorda et al., 2001). Algunos autores han sugerido como cifras 
habituales en población normal rangos entre 1 y 15 ng/ml (Druker., 2005). 
Gnacinska y cols obtuvieron cifras medias menores de 8,3±12,5 ng/ml en 
pacientes obesos y de 7,9±10,5 ng/ml cuando se trataba de pacientes con SM, 
aunque el rango obtenido fue entre 0,5-39,5 y 0,5-40,5 ng/ml para cada grupo 
respectivamente (Gnacinska et al., 2010). 
 
En relación a las variables antropométricas se ha descrito una 
correlación entre el IMC y los niveles circulantes de leptina (Liuzzi et al., 1999; 
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Haque et al., 2006; Boguszewski., 2009), también con la masa grasa (Liuzzi et 
al., 1999; Gómez et al., 2003; Ramel et al., 2010) y una correlación inversa 
con el ICC (Liuzzi et al., 1999). En nuestro estudió se encontró una correlación 
positiva, significativa y débil con prácticamente todas las variables 
antropométricas estudiadas. También encontramos correlación con el MB 
medido por BIA. No se encontró correlación con el ICC. 
 
Dietas ricas en lípidos proporcionan un aumento significativo en la 
concentración de leptina sérica, comparadas con las dietas pobres en este 
nutriente, existiendo fuerte correlación entre la leptina y el porcentaje de 
ingesta lipídica (Rosado et al., 2006), esta relación entre ingesta de grasa y 
niveles de leptina la observamos en nuestro estudio ya que los niveles de 
leptina correlacionaron de forma positiva y significativa con las raciones de 
grasas y azúcares consumidas por las voluntarias. 
 
Algunos autores han descrito una correlación positiva entre los niveles 
de leptina y los de PAS y PAD, aspecto que no observamos en nuestro grupo 
(Haque et al., 2006). También se ha descrito la correlación con HDL, ácido 
úrico, HOMA y TG (Liuzzi et al., 1999) tampoco encontrados en nuestro 
colectivo. 
 
Se buscó la correlación que existía entre la leptina y otras adipoquinas 
observándose una correlación positiva, significativa pero débil con la resistina 
y PAI 1 y también con la grelina. 
 
De forma opuesta a la leptina, la adiponectina está inversamente 
relacionada con la cantidad de tejido adiposo existente en el organismo, es por 
esto, que en las personas con obesidad sus niveles se encuentran disminuidos 
(Hotta et al., 2000; Hotta et al., 2001; Cachofeiro et al., 2006; Aguilera-García 
et al., 2006).  
 
El valor medio encontrado en nuestro grupo fue 8,3±4,5 µg/ml, esta 
cifra es similar a las reportadas por otros estudios realizados en población con 
obesidad en que los valores medios fueron de 11,1±1,0 µg/ml comparados con 
los 18,0±2,0 µg/ml obtenidos en población normal (Pardina et al., 2010). 
Jürimäe y cols obtuvieron cifras ligeramente por debajo tanto en personas con 
obesidad (9,9 ±3,1 µg/ml) como normopeso (14,7±4,7 µg/ml), siendo estas 
cifras más cercanas a las obtenidas en nuestro grupo de estudio (Jürimäe et 
al., 2009). González Rodríguez y cols obtuvieron cifras aún más reducidas 
(4,6±1,6 µg/ml) (González Rodríguez et al., 2009). En el estudio de Gnacinska 
y cols se comunicaron cifras de 20,6±12,0 µg/ml en pacientes obesos y de 
15,0±7,2 µg/ml cuando se trataba de pacientes con SM (Gnacinska et al., 
2010). 
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Jürimäe y cols encontraron una correlación entre los niveles 
plasmáticos de adiponectina y la masa libre de grasa (Jürimäe et al., 2009), 
esto mismo se observó en nuestro estudio encontrando una correlación 
significativa, positiva pero débil con la MM y la masa magra.  
 
En un estudio reciente se observó que los niveles séricos de 
adiponectina se asociaban de forma inversa con los niveles de grasa visceral y 
en forma positiva con los niveles de grasa subcutánea (Nakamura et al., 2009) 
y con la CCi (Xydakis et al., 2003), En nuestro estudio, en cambio, no 
observamos correlación con ninguna otra de las variables antropométricas.  
 
También se ha descrito una correlación negativa entre los niveles 
circulantes de adiponectina con los TG, glucosa, insulina, índice HOMA y PCR 
(Zulet et al., 2007; Xydakis et al., 2003) y de forma positiva con HDL (Aguilera-
García et al., 2006; Xydakis et al., 2003), sin embargo, estas correlaciones no 
se observaron en nuestro estudio. 
 
Respecto a su correlación con las otras adipoquinas estudiadas 
encontramos una correlación positiva, significativa y débil con los niveles de IL 
10. 
 
Otra de las adipoquinas estudiadas ha sido la IL 6. Se ha descrito una 
correlación entre los niveles plasmáticos de IL 6 y la masa corporal además de 
una asociación significativa con el IMC y otros parámetros de adiposidad 
(Goyenechea et al., 2005; Cachofeiro et al., 2006; Zulet et al., 2007; 
Rodríguez-Rodríguez et al., 2009) y, en algunos estudios se describe esta 
asociación específicamente en mujeres posmenopáusicas (Fernández-Real et 
al., 2003).  
 
El valor medio obtenido al inicio del estudio de esta adipoquina fue 
51,56±93,65 pg/ml. Otros estudios refieren como valores de normalidad 1,28 
±0,85 pg/ml para sujetos con IMC <25 y 7,7±5,1 en sujetos obesos, aunque 
estas cifras se elevaban a 43,1±24,3 en obesos con síndrome de apnea 
obstructiva del sueño (SAOS) (Roytblat et al., 2000). Otro estudio describe una 
media de 6,9±6,0 pg/ml en sujetos con IMC menor a 30 (Fernández Real., 
2001). Gnacinska y cols obtuvieron una cifra media de 2,5±0,4 pg/ml en 
pacientes obesos, esta cifras se elevaron a 3,2±0,9 pg/ml cuando se incluyó a 
pacientes con SM (Gnacinska et al., 2010).  
 
A pesar de esta cifras media tan elevada obtenida en nuestro colectivo 
en relación a los estudios mencionados, encontramos una gran dispersión en 
los valores obtenidos con cifras en un rango entre 0,4 a 483,8 pg/ml y una 
mediana de 15,2 pg/ml. 
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Se ha descrito una relación entre el desarrollo de HTA y los niveles de IL 
6 por diferentes mecanismos que hemos explicado anteriormente (Besedovsky 
et al., 1996; Lowe et al., 1999; Takano et al., 2000; Rodríguez-Rodríguez et al., 
2009), esto justificaría la correlación entre los niveles de IL6 y las cifras de 
PAD y PAS documentada por diferentes autores (Fernández-Real et al., 2003; 
Fernández-Real et al., 2001). Sin embargo, no hemos encontrado esta 
correlación en la población estudiada. 
 
En relación a los parámetros antropométricos encontramos una 
correlación significativa, positiva y débil con la CCi, esta correlación se ha 
observado en otros estudios (Goyenechea et al., 2005; Thorand et al., 2006), 
sin embargo, no se encontró correlación con ninguna otra variable 
antropométrica. Fernández Real y cols 2001 también encontraron una 
correlación débil con el ICC (Fernández-Real et al., 2001). 
 
Se ha descrito una correlación de esta adipoquina con los niveles de TG 
(Fernández-Real et al., 2001; Fernández-Real et al., 2003; López-Jaramillo et 
al., 2005) y con los niveles de insulina (Goyenechea et al., 2005; Fernández-
Real et al., 2003) no identificada en nuestro estudio. 
 
En nuestro estudio sólo hemos encontrado una correlación débil entre 
IL 6 y la grelina). Otros autores la han relacionado con un efecto de descenso 
de la secreción de adiponectina (Pérez Mayorga, 2007), no observado en 
nuestro caso.  
 
Se ha indicado en algunos trabajos que la resistina no está asociada 
con obesidad o con la RI en humanos (Zulet et al., 2007). Tampoco se asoció 
con la glucosa plasmática en ayunas ni con la mayoría de parámetros del 
perfil lipídico, salvo negativamente con los niveles de HDL (Chan et al., 2003). 
En otros estudios, en cambio, los niveles de resistina si se asociaron de forma 
positiva con la obesidad (Pagano et al., 2005; Cachofeiro et al., 2006; 
Rodríguez-Rodríguez et al., 2009) y con los niveles de hiperinsulinemia y 
glucemia (Stofkova, 2010).  
 
El valor medio de resistina obtenido entre las mujeres estudiadas fue de 
24,3±23,2 esta cifra es prácticamente igual a la obtenida en el estudio de 
Gnacinska y cols quienes obtuvieron un valor medio de 25,1±17,3 ng/ml en 
pacientes obesos y de 25,0±13,9 ng/ml cuando se trataba de pacientes con 
SM (Gnacinska et al., 2010). Monzillo y cols obtuvieron un valor medio de 
18,3±2,0 ng/ml en sujetos obesos con insulinoresistencia (Monzillo et al., 
2003).  
 
Tras estudiar a 46 pacientes con obesidad mórbida De Luis y cols los 
dividieron en dos grupos de acuerdo al valor medio obtenido de resistina, 
aquellos con las cifras más bajas tuvieron una media de 2,6±0,5 ng/ml y entre 
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los niveles más altos la media fue 5,7±2,2 ng/ml, este último grupo tenía 
también valores medios más elevados de peso corporal, CCi, TG y PCR (De 
Luis et al., 2010). En el estudio de Jung y cols el valor medio basal de 
resistina en 78 sujetos con IMC>27 fue de 3,9±1,0 ng/ml (Jung et al., 2008).  
 
Como puede observarse, en estos dos estudios mencionados las cifras 
medias obtenidas de resistina fueron considerablemente menores, lo cual 
podría relacionarse con los diferentes grados de sobrepeso/obesidad de los 
pacientes incluidos, ya que en nuestro estudio hemos encontrado diferencias 
significativas en los valores obtenidos de resistina según diagnóstico de 
sobrepeso u obesidad. Las distintas metodologías empleadas en las 
determinaciones, también pudo haber influido en estos resultados dispares. 
 
En un estudio realizado en sujetos con IMC>23 los niveles de resistina 
no se correlacionaron con los marcadores de adiposidad, este comportamiento 
fue totalmente diferente en nuestro estudio basal ya que los niveles de 
resistina correlacionaron con la mayor parte de las variables antropométricas 
estudiadas, aunque la correlación encontrada fue débil. Este autor encontró 
una correlación negativa entre los niveles de resistina y la insulina en ayunas 
e índice HOMA (Chen et al., 2005), mientras que en nuestro caso el 
comportamiento fue inverso ya que la correlación fue positiva con estas 
variables. 
 
Respecto a la inflamación, los niveles de resistina se han correlacionado 
con marcadores como el TNF-alfa, la IL-6 y la PCR (Zulet et al., 2007; 
Stofkova, 2010). En nuestro caso sólo encontramos una correlación con PAI 1, 
esta correlación fue significativa y fuerte y ambas adipoquinas se comportaron 
de forma muy similar respecto a su relación con el resto de las variables. 
También encontramos una correlación con la leptina. 
 
La IL10 tendría propiedades antiinflamatorias y anti-aterogénicas, sin 
embargo, se ha encontrado correlación entre sus niveles séricos y otros 
mediadores inflamatorios ya que su elevación podría ser una reacción 
compensatoria para reducir la inflamación (Neshida et al., 2007). 
 
Calcaterra y cols encontraron cifras significativamente mayores de IL 10 
en niños obesos (Calcaterra et al., 2009). En un estudio realizado en pacientes 
obesos asmáticos con IMC medio de 35,9 kg/m2 se obtuvo un valor medio de 
IL 10 de 10,1 pg/ml (Hernández Romero et al., 2008). Esta cifra es similar a 
las obtenidas en nuestro estudio 10,1±34,9 pg/ml.  
 
Similares resultados obtuvieron Jung y cols quienes en una población 
con un IMC medio de 32,2 kg/m2 correspondió un valor medio de IL 10 de 
12,0±4,4 pg/ml (Jung et al., 2008). 
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Bassols y cols encontraron niveles elevados de IL 10 en personas obesas 
y estos niveles se asociaron de forma positiva con el peso corporal, IMC, CCi, 
ICC, MG y PAS (Bassols et al., 2010). En nuestro estudio, en cambio, no 
encontramos correlación entre los niveles de IL 10 al inicio del estudio con 
ninguna de las variables antropométricas ni bioquímicas estudiadas, a 
excepción de una correlación positiva, significativa pero débil con RBP (r=3,14 
p<0,01).  
 
Otro estudio mostró una correlación positiva entre los niveles de IL 10 
con IL 6, PCR, TNF-α, pero no tuvo correlación con la adiponectina, excepto en 
sujetos con SM (Neshida et al., 2007). En nuestro estudio la IL 10 se 
correlacionó de forma positiva, significativa y débil con los niveles de 
adiponectina, como también se describe en el estudio de Jung y cols. 
 
El aumento de la expresión génica y de secreción de PAI-1 por parte del 
tejido adiposo determina un incremento notable de su concentración en la 
obesidad (Cachofeiro et al., 2006; Zulet et al., 2007; Rodríguez-Rodríguez et 
al., 2009; Gnacinska et al., 2009), presentando una relación estrecha con los 
parámetros que definen el síndrome de RI, en particular con la insulinemia y 
con la hipertrigliceridemia, el IMC, y con la acumulación adiposa visceral 
(Fernández-Real et al., 2003), en algunos casos también con el aumento de 
LDL y la disminución de HDL (Gnacinska et al., 2009). 
 
En nuestro estudio encontramos un valor medio para PAI 1 de 
22,3±30,6 ng/ml. Este valor fue bastante inferior al obtenido en otros 
estudios. Dekker y cols obtuvieron un valor medio de 93,4±8,5 ng/ml, cifra 
significativamente mayor a la obtenida en sujetos normales empleados como 
control (50,8±9,3 ng/ml) (Dekker et al., 2007). Gnacinska y cols tras estudiar 
a 25 sujetos con sobrepeso obtuvieron un valor medio de 61,9±30,2 ng/ml, 
cifra mayor a la que encontraron en sujetos control de normopeso (21,8±13,4 
ng/ml) (Gnacinska et al., 2010). Sólo un 10,0% de nuestro colectivo tuvo cifras 
tan elevadas como las que se describen en este estudio. 
 
Como sucedió en el caso de la resistina, PAI 1 correlacionó con gran 
parte de los marcadores antropométricos estudiados y tuvo una correlación 
positiva con los marcadores de RI como la insulina basal y el índice HOMA. 
 
Se ha descrito el desarrollo de HTA como consecuencia del incremento 
de algunas adipoquinas, entre ellas PAI (Rodríguez-Rodríguez et al., 2009). En 
nuestro estudio, sin embargo, no encontramos correlación con las cifras de 
presión arterial encontradas en la población. 
 
Tras la evaluación inicial de los marcadores inflamatorios en el colectivo 
estudiado y su comportamiento en relación a otras publicaciones revisadas en 
población con similares características a la nuestra, hemos observado una 
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gran disparidad de resultados, con niveles medios de adipoquinas muy 
variados y una gran dispersión de datos. Los niveles de adipoquinas, tanto en 
nuestro estudio como en otros, se correlacionan con diferentes variables 
antropométricas y bioquímicas. Sin embargo, en todos los casos estas 
correlaciones son débiles aunque significativas. Variables como la edad y 
presencia o no de menopausia o la práctica de actividad física de forma 
regular no influyeron en los valores medios obtenidos. Las pacientes con 
obesidad tuvieron valores medios significativamente más elevados que 
aquellas con sobrepeso, aunque sólo en el caso de la resistina y PAI 1. 
 
6.1.5. Discusión sobre aspectos genéticos del colectivo 
 
En base a las observaciones realizadas por Perry y cols. basadas en que 
una mayor capacidad de producir amilasa podría contribuir a extraer más 
eficientemente calorías de los alimentos (Perry et al., 2006; Smith et al., 2008) y 
esta situación favorecer a una mayor facilidad para desarrollar sobrepeso u 
obesidad, clasificamos a la población estudiada en dos grupos: aquellas que 
tenían 6 o más copias de AMY1 (n=13) y las que tenían menos de 6 copias 
(n=73).  Contrariamente a lo formulado por este investigador, un número de 
copias ≥6 se asoció con menor IMC, menor grasa visceral y menor MG. 
 
Estas discrepancias podrían deberse a que si bien el número de copias de 
AMY1 se correlaciona positivamente con el aumento de la enzima en la saliva 
(Perry et al., 2006; Smith et al., 2008), no necesariamente tendrían que ser 
formas activas en todos los casos, por lo que su efecto no se traduciría en un 
mayor aprovechamiento de los almidones. Sin embargo, este aspecto requiere de 
nuevos estudios al respecto.   
 
La hipótesis de que aquellos individuos con mayor número de copias 
tendrían mayor facilidad de aumentar de peso con el consumo de almidones al 
ser más sensibles a sus cambios en la dieta, no se ha verificado en nuestro 
estudio, sin embargo, el tamaño muestral necesario para estas determinaciones 
es mayor por lo que no pueden darse resultados concluyentes.   
 
6.2. DISCUSIÓN DE LOS RESULTADOS MÁS RELEVANTES OBTENIDOS 
TRAS FINALIZAR LA INTERVENCIÓN 
 
6.2.1. Discusión sobre la evolución de los datos antropométricos y 
constantes vitales del colectivo 
 
Tras las 16 semanas de intervención y tras las recomendaciones 
dietéticas, de actividad física y el programa de Educación Nutricional 
impartido se lograron cambios significativos en la disminución del Peso 
Corporal, IMC y MG (%). Estos resultados fueron más satisfactorios durante 
las primeras visitas (8 semanas) disminuyendo en las últimas. Esto se ha 
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observado en otras intervenciones en las que a pesar de obtener un éxito 
inicial en el tratamiento, los resultados a largo plazo suelen ser menos 
alentadores (Foz Sala, 2008).  
También se ha relacionado con una declinación en la MM y por tanto, 
con una disminución del MB, sin embargo, esto no se observó en nuestro 
estudio ya que la reducción de ambas variables no fue significativa en ninguna 
visita ni en los cambios acumulados tras las 16 semanas de intervención, 
aspecto clave para mantener la condición física, la capacidad funcional y 
evitar la recuperación del peso perdido. No obstante, en la tercera visita (12 
semanas) comenzó a observarse una declinación en la pérdida de peso y MG 
(%), por lo que esta evolución podría atribuirse a una disminución de la 
motivación y por tanto, del cumplimiento de las pautas, evolución 
documentada en otras intervenciones con dieta (González et al., 2007). 
También podría haber influido una disminución del gasto energético a 
expensas de una reducción de la termogénesis descrita por algunos autores 
protegiéndose de este modo las reservas de grasa (Foz Sala, 2008).  
 El uso de BIA permitió determinar cuáles fueron los compartimentos 
afectados por la pérdida de peso. Esta determinación es fundamental ya que el 
objetivo primordial de una intervención dietética orientada al tratamiento del 
sobrepeso/obesidad es la reducción de la MG, al mismo tiempo que se 
preserva la MM (Garaulet et al., 2010). 
 
Preservar la MM es un aspecto clave en el tratamiento del 
sobrepeso/obesidad, ya que esto contribuirá a que no se produzca una 
disminución del MB, que puede dificultar la pérdida de peso teniendo que 
recurrir a restricciones dietéticas, más severas que pueden generar carencias 
de diferentes micronutrientes. Para evitar que la pérdida de MM se produjera, 
se combinaron las recomendaciones dietéticas con las de actividad física, que 
a su vez resulta fundamental para preservar la masa ósea en un programa de 
pérdida de peso (Uusi-Rasi et al., 2009).  
 
Por otro lado, los cambios en los líquidos corporales hacen que en 
algunas ocasiones la modificación en la composición corporal no pueda 
expresarse como pérdida de kilos y esta situación suele desmotivar al 
paciente. En cambio, el poder conocer los cambios en los compartimentos 
ayuda a concienciar al paciente sobre la importancia de la disminución de la 
MG sobre la de pérdida de kilos (González et al., 2007).  
Si bien se ha asociado la pérdida de peso a una mejora en la presión 
arterial (Ramírez-Tortosa et al., 2005), en nuestro caso estos resultados se 
observaron para la PAS (aunque no llegaron a ser significativos) pero no para 
la PAD. Sin embargo, aquellas participantes que redujeron su peso por encima 
del percentil 50 lograron una reducción con relevante significación clínica 
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cercana a 5 mmHg. Esto vuelve a demostrar, lo ya mencionado en estudios y 
consensos que una pérdida del 5-10% del peso corporal es la que se asocia a 
una mejoría de la mayoría de factores de riesgo modificables en pacientes con 
obesidad (Rubio et al., 2007).  
Otros estudios de intervención en los que se evalúa el comportamiento 
de dos grupos con diferente ingesta de pan que buscan una pérdida de peso 
no mantienen estable otras variables como la ingesta calórica total o el 
porcentaje de hidratos de carbono de la dieta o se realizan con una población 
muy reducida, por lo que no son comparables con los resultados obtenidos en 
nuestra intervención (Mickelsen et al., 1979; Lean et al., 1997; Stamler & 
Dolecek et al., 1997; Mc Auley et al., 2005). 
6.2.2. Discusión sobre las modificaciones de los parámetros dietéticos y 
de cumplimiento de la dieta y actividad física. 
 
Pudimos observar un descenso en el cumplimiento de la dieta (aumento 
de las kcal en relación a las indicadas) a medida que se fue avanzando en la 
intervención, lo cual puede indicar una pérdida de motivación que, como se 
mencionó anteriormente, es frecuente en las intervenciones orientadas a la 
pérdida de peso. 
 
El realizar un registro diario de las transgresiones permitió cuantificar 
un incumplimiento encubierto de la dieta que no hubiese sido posible 
identificar o hubiese sido subestimado a través del registro alimentario de 3 
días.  
Se logró aumentar significativamente el consumo de frutas y verduras 
en ambos grupos. Estos resultados son muy relevantes ya que tal como se ha 
demostrado en otros estudios, un consumo adecuado de frutas y verduras 
favorecería la pérdida de peso en personas con sobrepeso u obesidad (Rolls et 
al., 2004; Bes-Rastrollo et al., 2006; Ello-Martin et al., 2007) sumado a su 
importante función de protección cardiovascular (Lock et al., 2005; Genkinger 
et al., 2004; Nöthlings et al., 2008). En otros estudios, se ha observado como 
un mayor consumo de verduras y frutas, está directamente relacionado con 
una disminución de la presión arterial, ya que son alimentos ricos en potasio y 
en otros micronutrientes, que junto con la disminución de la ingesta de sodio 
y un adecuado ejercicio físico y control de peso, son las pautas ideales a seguir 
en el control de la Hipertensión (John et al., 2002; Takahashi et al., 2006). De 
hecho, en el Seventh Report of the Joint National Committee on Prevention, 
Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure (Chobanian et 
al., 2003), señalan que dietas ricas en frutas y verduras, con bajo contenido 
en grasas saturadas puede llegar a reducir entre 8 y 14 mmHg la PAS, con el 
consiguiente beneficio para la salud. 
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Se redujo la cantidad de aceite que representaba un aporte calórico 
superior al requerido. Respecto al consumo de grasas y azúcares los 
resultados más significativos se obtuvieron dentro del grupo PAN, aunque en 
ambos casos descendió su consumo. 
 
También se logró un mejor fraccionamiento de la dieta y se redujo la 
práctica del picoteo en ambos grupos. 
 
El grupo PAN fue el que tuvo los cambios más favorables respecto a su 
perfil calórico, aumentando el aporte de hidratos de carbono y reduciendo 
grasas y por tanto acercándose a las recomendaciones. De este modo, nuestro 
estudio ha demostrado que la inclusión del pan en una dieta orientada a la 
pérdida de peso permitiría aumentar el aporte de hidratos de carbono y por 
tanto, aproximar el perfil calórico al recomendado. 
 
Se logró una reducción en el aporte de grasas saturadas en ambos 
grupos, pero este cambio fue más favorable y significativo en el grupo PAN. 
 
Los cambios en las contribuciones a la ingesta de vitaminas evidencian 
una mejora en la densidad de nutrientes de la dieta ya que a un menor aporte 
calórico, se logró mantener o aumentar la contribución de las vitaminas 
estudiadas en la dieta. 
 
Respecto a la actividad física no sólo se logró aumentar el número de 
mujeres que realizaba actividad moderada-intensa sino que además estos 
cambios se lograron mantener a lo largo de toda la intervención. Este dato es 
trascendente ya que algunas investigaciones han asociado el cumplimiento de 
la actividad física como predictor de éxito del tratamiento para la pérdida de 
peso y menor recuperación del mismo (Wattkins et al., 2003; Holcomb et al., 
2004). Los niveles más altos de cumplimiento correlacionaron con mejores 
cambios antropométricos, en el perfil lipídico y PAD. 
 
6.2.3. Discusión de los cambios en los parámetros hematológicos y 
bioquímicos.  
 
Los programas de tratamientos recomendados para la 
hipercolesterolemia y otros desordenes lipídicos, se basan en la mejoría de los 
niveles de colesterol LDL y colesterol HDL, en introducir para ello 
modificaciones en el estilo de vida (dieta, actividad física, suspensión del 
tabaquismo), y en la prescripción de medicamentos cuando es preciso. En 
función de los niveles de colesterol LDL y de la presencia o ausencia de otros 
factores de riesgo de ECV, se establecen cuales deben ser las pautas dietéticas 
y la necesidad de medicamentos (National Cholesterol Education Program, 
2002). Sin embargo, sea cual sea la clasificación de la dislipemia, la dieta es la 
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piedra angular para reducir el colesterol sanguíneo (Krummel, 2001; National 
Cholesterol Education Program, 2002; OMS, 2003).  
 
Las recomendaciones nutricionales para este tipo de enfermos están 
encaminadas a controlar la cantidad y la calidad de la grasa ingerida, 
especialmente la saturada. Además está demostrado científicamente que los 
ácidos grasos procedentes del pescado disminuyen los triglicéridos 
plasmáticos, por lo que es interesante destacar la necesidad de estas fuentes 
de grasa en la alimentación de los individuos afectados por un desorden 
lipídico (Varady y Jones, 2005; Ramírez-Tortosa et al., 2005). 
 
El control del colesterol dietético también es importante para conseguir 
disminuir sus niveles plasmáticos. Además un incremento en la ingesta de 
fibra soluble, presente principalmente en frutas y verduras, en cereales y en 
legumbres, resulta de gran interés, ya que es capaz de disminuir la absorción 
de colesterol y glucosa, favoreciendo el descenso de los lípidos plasmáticos 
(Erkkila y Lichtenstein, 2006). 
 
 La restricción calórica también se ha asociado a una reducción de las 
concentraciones plasmáticas de CT, TG, glucemia basal y aumento de los 
niveles de HDL favoreciéndose de este modo la reducción de enfermedades 
cardiovasculares o el cáncer de mama (Cabo Soler, 2008). 
 
A pesar de que varios de estos objetivos sobre el control del perfil de 
lípidos se alcanzaron (aumento de actividad física, disminución de grasas y 
grasas saturadas, aumento de ingesta de frutas y verduras, restricción 
calórica, etc.), no se produjeron cambios significativos en ninguna de las 
variables en nuestro colectivo tras la intervención.  
 
Aquellas mujeres que inicialmente partieron de cifras de CT por encima 
de 239 mg/dl redujeron en mayor medida sus niveles de CT y LDL de forma 
casi significativa.  
 
También observamos que aquellas que tuvieron pérdidas de peso y MG 
(%) por encima del percentil 50 lograron reducir de forma significativa los 
niveles de CT y LDL, aunque estos resultados positivos se contraponen a una 
reducción significativa que también se produjo en el HDL de los que tuvieron 
una mayor pérdida de peso. 
 
Algunos estudios sugieren que una dieta adecuada podría ayudar a 
disminuir los niveles de  RBP. En este sentido, un estudio evaluó el efecto de 
una dieta hipocalórica adaptada al patrón de dieta Mediterránea durante 8 
semanas sobre el estado nutricional y marcadores inflamatorios, observándose 
que para una media de descenso de peso de 4,4±2,5 kg se producía una 
disminución significativa de la concentración de RBP, y este descenso fue 
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mayor cuanto más elevada resultó la adherencia a la misma (Hermsdorff et al., 
2009). El entrenamiento físico también se ha asociado a una reducción de 
RBP pero sólo en aquellos individuos en los que se producía una mejoría de la 
RI (Graham et al., 2006; Qi et al., 2007). 
  
Kelleher y cols sometieron a dieta hipocalórica a cuatro grupos de 
sujetos con distintos niveles de restricción calórica y en sólo uno de los grupos 
se inducía una restricción en hidratos de carbono; y este último grupo fue el 
único que presentó un cambio significativo en RPB. Los autores concluyeron 
que lo que favorecería la reducción de RBP tras una dieta sería la restricción 
de este nutriente y no las calorías totales aportadas (Kelleher et al., 1983). 
 
 La disminución de los valores medios de RBP tras la intervención se 
correlacionó de forma positiva, significativa pero débil con el cambio en el peso 
corporal,  IMC, MG (%), CCi y grasa visceral. No se encontró correlación entre 
los cambios en la ingesta calórica o el aporte de hidratos de carbono y la 
disminución de RBP. 
 
6.2.4. Discusión de los parámetros hormonales e inflamatorios.  
 
Inicialmente un 22,8% de las mujeres estudiadas presentaba valores 
elevados de PCR, porcentaje que se redujo al 18,1% tras la intervención.  
 
La restricción calórica se ha asociado a una reducción de algunos 
marcadores de inflamación, entre ellos de PCR (Cabo Soler, 2008), por otro 
lado, de acuerdo a lo descrito por algunos autores, la pérdida de peso 
reduciría también sus niveles séricos (Dietrich & Jialal., 2005; Anty et al., 
2006; Zulet et al., 2007). En nuestro estudio se produjo un descenso de los 
valores medios de PCR en ambos grupos, aunque no fue significativo. En el 
estudio de Xydais y cols la reducción de PCR tras una reducción de un 7% del 
peso corporal fue significativa pero también modesta (-0,7 mg/dl) (Xydais et 
al., 2004). 
 
Heilbronn y cols describieron que una concentración elevada de PCR en 
pacientes obesos se reducía un 26,0%, sin llegar a la normalización, tras 
realizar una dieta muy pobre en grasas durante 12 semanas (Heilbronn et al., 
2001). 
 
En otro estudio, la disminución encontrada en los niveles de PCR tras 
dieta y ejercicio se asoció con cambios favorables en la adiposidad abdominal 
y en el metabolismo lipídico, reflejado en los niveles de trigliceridemia y ácidos 
grasos libres (Dvorakova-Lorenzova et al., 2006). En nuestro estudio, en 
cambio, no hubo correlación entre los cambios de la PCR y los cambios en las 
variables antropométricas. Tampoco hubo correlación con la reducción de la 
ingesta calórica, ni con el incremento de actividad física.  
Discusión 
251 
 
Para el índice HOMA y la insulina basal el porcentaje de pacientes con 
valores por encima de la referencia se mantuvo en 6.7 % para el grupo NO 
PAN y descendió del 16,4 al 9.3 % para el de PAN. En el estudio de Xydais y 
cols tras 6 semanas de intervención se logró disminuir de forma significativa 
las cifras de insulina basal y el índice HOMA, sin embargo, en este caso 
consistió en una dieta de restricción calórica severa y los participantes tenían 
todos diagnóstico de obesidad asociado a SM y tuvieron una reducción de peso 
del 7,0% (Xydais et al., 2004).  
 
Algunos autores han documentado que valores limítrofes de TSH serían 
reversibles en casos de pacientes con obesidad que tuviesen una reducción de 
peso (Dietlein et al., 2008). Sin embargo, en nuestro colectivo a pesar de 
producirse una reducción significativa de peso los niveles de TSH 
disminuyeron fundamentalmente en el grupo PAN pero el descenso no llegó a 
ser significativo.  
 
La grelina participa en el sistema homeostático de la regulación del peso 
corporal, mediante un sistema clásico de retroalimentación, de tal manera que 
sus niveles deberían aumentar cuando se experimenta una pérdida de peso 
como respuesta adaptativa al déficit energético (Cummings et al., 2002; 
Hansen et al., 2002). 
 
En el estudio de Ozkan y cols los niveles de grelina aumentaron 
significativamente tras una intervención para la reducción de peso (Ozkan et 
al., 2009), y los mismos resultados hemos obtenido en nuestro estudio en el 
que se pasó de 38,8±33,6 a 49,5±37,8 pg/ml p<0,001. De Luis y cols, en 
cambio no obtuvieron cambios en los niveles de grelina en pacientes obesos 
tras la pérdida de un 5,0% de su peso corporal (De Luis et al., 2007). 
 
Tras una restricción calórica, los niveles de leptina caen en función de 
la disminución de los depósitos grasos (Zulet et al., 2007; Pardina et al., 
2010). Esto se observó tras nuestra intervención en la que se produjo una 
reducción significativa en sus niveles circulantes (-5,8±11,8 ng/ml). En el 
estudio de De Luis y cols, se logró una reducción de leptina similar a la 
obtenida en nuestro estudio (-6,3±62,0 ng/ml), ya que se trataba de pacientes 
obesos que redujeron su peso corporal en un porcentaje muy similar al 
alcanzado por nuestras pacientes (5,0%) (De Luis et al., 2007).  
 
Monzillo y cols obtuvieron una reducción menor, aunque también 
significativa (-4,3 ng/ml); la intervención fue en pacientes obesos durante de 
26 semanas e incluyó un programa consistente en cambios de estilo de vida y 
una reducción calórica diaria de unas 500 kcal, también incluyó la práctica de 
ejercicio físico 3 veces en semana, de media hora de duración. (Monzillo et al., 
2003). 
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En otros estudios se obtuvieron reducciones de leptina clínicamente 
más significativas. En el estudio de García de la Torre y cols se logró disminuir 
la leptina 29,9 ng/ml, sin embargo, en este caso se trató de pacientes con 
obesidad mórbida con una intervención más invasiva ya que fueron sometidos  
cirugía de la obesidad, por lo que los datos no son comparables (García de la 
Torre et al., 2008). 
 
En el estudio de Xydais y cols tras 6 semanas de intervención se logró 
también disminuir de forma significativa los niveles de leptina (-12,4 ng/ml)  
la intervención fue también más aguda ya que consistió en una dieta de 
restricción calórica severa (very low-calorie diet VLCD de 600-800 kcal/día con 
sustitutos de comida), los participantes tenían todos diagnóstico de obesidad 
asociado a SM y lograron tras la intervención una reducción de peso del 7,0% 
(Xydais et al., 2004).  
 
Si bien los valores medios de adiponectina tras la intervención 
aumentaron, este cambio no llegó a tener significación,  pasando se 8,3±4,5 a 
8,8±4,5 a µg/ml. En el estudio de Xydais y cols, los niveles de adiponectina 
tampoco se modificaron significativamente, a pesar de obtener una pérdida del 
7,0% del peso corporal y realizar una dieta de restricción calórica severa (very 
low-calorie diet VLCD de 600-800 kcal/día con sustitutos de comida), aunque 
debe tenerse en cuenta que en este caso los participantes tenían todos 
diagnóstico de obesidad asociado a SM (Xydais et al., 2004).  
 
Otro estudio ha reportado un incremento mucho más importante en los 
niveles de adiponectina (+9,01 µg/ml), a pesar de que la población estudiada 
tenía características similares a las nuestra, los sujetos fueron sometidos a 
dietas más restrictivas (1000 kcal y 28 g de grasa/día) por un periodo de 
tiempo más breve (6 semanas) (González Rodríguez et al., 2009), lo cual puede 
resultar más efectivo a corto plazo desde el punta de vista inflamatorio pero 
menos sostenible a largo plazo.  
 
En otro estudio el incremento fue de 4,0 µg/ml, sin embargo, el mismo 
se realizó en pacientes con obesidad mórbida sometidos a cirugía (García de la 
Torre et al., 2008). Otros estudios realizados con VLCD, o con cirugía 
obtuvieron incrementos altamente significativos, ya que tras una reducción del 
10-22% del peso corporal los niveles de adiponectina se incrementaron entre 
un 36-51% (Yang et al., 2001; Bruun et al., 2003). 
 
Los niveles de IL 6 descienden en sujetos obesos que participan en 
estudios de intervención basados en dieta y ejercicio (Cachofeiro et al., 2006; 
Zulet et al., 2007). En nuestro estudio los valores medios de IL6 disminuyeron 
aunque de forma no significativa (-5,1±66,8 pg/ml). 
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Monzillo y cols obtuvieron una reducción media clínicamente más 
reducida pero significativa (-0,4 ng/ml) en este caso la intervención fue en 
pacientes obesos durante de 26 semanas e incluyó un programa consistente 
en cambios de estilo de vida y una reducción calórica diaria de unas 500 kcal, 
también incluyó la práctica de ejercicio físico 3 veces en semana de media 
hora de duración (Monzillo et al., 2003). 
 
Los resultados en humanos respecto al comportamiento de la resistina 
son contradictorios y varias cuestiones permanecen todavía sin aclarar. En 
este sentido, se ha indicado en algunos trabajos que no se observa 
disminución en los niveles séricos de resistina tras la pérdida de peso.  
 
En un estudio realizado en pacientes obesos tras 6 meses de 
intervención con dieta baja en hidratos de carbono o baja en grasa no se logró 
modificación en los niveles de resistina a pesar de producirse una reducción 
significativa del índice HOMA (Iqbal et al., 2005).  
 
En el estudio de Varaday y cols. Los niveles de resistina se redujeron 
significativamente en un grupo de pacientes con obesidad mórbida sometidos 
a una VLCD previa a cirugía de la obesidad. Sólo aquellos pacientes que 
alcanzaron una pérdida de peso del 5-10% lograron una reducción 
significativa de los niveles de resistina (37±9 a 28±8 ng/ml), estos resultados 
en cambio, no fueron significativos en aquellos casos en que la reducción de 
peso fue inferior al 5%. Por lo que, según los autores, sería necesaria una 
reducción de por lo menos el 5% del peso corporal para obtener cambios 
significativos en algunas adipoquinas como el caso de la resistina. El grupo 
con mayor pérdida de peso redujo también de forma significativa los niveles de 
insulina basal y glucemia. La reducción de los niveles de resistina correlacionó 
con la reducción del peso corporal e IMC (Varady et al., 2009).  
 
En el estudio de Jung y cols, 78 sujetos con IMC>27 que participaron 
de una intervención de 12 semanas consistente en restricción calórica (-500 
kcal), programa de actividad física y 10-15 mg de sibutramina, tras una 
pérdida media de 6,1 kg lograron una reducción significativa del valor medio 
de resistina (-0,5ng/ml), esta declinación correlacionó de forma positiva y 
significativa con la reducción del peso corporal, IMC y con los niveles de 
adiponectina (Jung et al., 2008). 
 
En el estudio de Monzillo y cols en pacientes obesos durante de 26 
semanas con una reducción calórica y actividad física los valores medios de 
resistina aumentaron (+1,3 ng/ml) tras la intervención (Monzillo et al., 2003). 
Los resultados de este último estudio son los que más se asemejan a los 
obtenido tras nuestra intervención en la que hubo un incremento significativo 
de resistina similar al de estos autores (+2,3 ng/ml). 
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Tras nuestra intervención los valores de IL 10 aumentaron aunque de 
forma no significativa. Similares resultados obtuvieron Jung y cols quienes 
tras someter a una dieta con restricción calórica (-500 kcal) junto a un 
programa de actividad física y 10-15 mg de sibutramina en un grupo de 
pacientes obesos lograron un aumento significativo de IL 10 de 1,48 pg/ml 
tras una pérdida de peso media de 6,1 kg (Jung et al., 2008). 
 
 En otro estudio en cambio, luego de realizar una dieta para la pérdida 
de peso (1200 a 1500 kcal) durante 40 días, 96 sujetos obesos asmáticos con 
un IMC medio de 35,9 kg/m2 se logró una disminución significativa de IL 10 
de 10,1 a 9.2 pg/ml (Hernández Romero et al., 2008). 
 
En otro estudio se evaluó el efecto de una dieta hipocalórica (VLCD) 
sobre los marcadores inflamatorios en un grupo de mujeres obesas 
premenopáusicas con hiperinsulinemia, no se observaron cambios 
significativos tras la intervención en IL 10 (Siklova-Vitkova et al., 2009). 
 
Estudios han demostrado que los niveles de PAI descienden 
significativamente cuando hay pérdida de peso (Zulet et al., 2007). Otros, en 
cambio, han observado que es la pérdida de tejido visceral adiposo, y no la 
pérdida de peso global, ni la disminución de insulinemia o trigliceridemia, los 
que se relacionan con la reducción de la concentración de PAI-1 (Fernández-
Real et al., 2003). 
 
Según algunos autores la reducción del IMC con la práctica de actividad 
física contribuye a la reducción de los niveles circulantes de PAI 1 (Gnacinska 
et al., 2009). En el estudio de Dekker y cols se evaluó el efecto de un programa 
de actividad física de 12 semanas de duración consistente en actividad de 
moderada intensidad con seguimiento dietético para el mantenimiento del 
peso corporal, a fin de evaluar específicamente el efecto de la actividad física 
sobre los marcadores inflamatorios en pacientes, normopeso, con sobrepeso y 
con DBT y sobrepeso. Los tres grupos disminuyeron significativamente su MG, 
CCi, pero no tuvieron cambios significativos en los niveles de PAI 1 (Dekker et 
al., 2007). 
 
En nuestro estudio la disminución de los niveles de PAI 1 correlacionó 
tanto con los marcadores antropométricos como con los de RI, sin embargo, el 
descenso de este marcador inflamatorio no llegó a ser significativo. 
 
Para ninguno de los parámetros inflamatorios u hormonales se 
encontraron diferencias en los cambios producidos tras la intervención entre 
grupos PAN y NO PAN ni entre las mujeres con menopausia o sin ella, ni entre 
el grupo de sobrepeso u obesidad. A pesar de que algunos autores destacan la 
importancia de la magnitud del peso perdido (mayor a 5% del peso corporal) 
para que los cambios en los marcadores inflamatorios se hagan evidentes 
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(Varady et al., 2009), sólo encontramos diferencias entre aquellas que 
perdieron peso y MG (kg) por encima del percentil 50 y el resto para resistina y 
PAI 1, pero no en los restantes marcadores inflamatorios estudiados. 
 
A pesar de que la mayoría de los marcadores inflamatorios se 
comportaron tras la intervención del mismo modo que se describe en otros 
estudios, sólo se obtuvieron cambios significativos en los niveles medios de 
leptina que hacen evidente la reducción de los depósitos grasos y la 
modificación del balance energético logrado. En el caso de la resistina, los 
cambios también fueron significativos, aunque la gran variabilidad de su 
comportamiento en las intervenciones comunicadas demuestra que es 
necesario seguir investigando en torno a esta adipoquina para lograr una 
mayor comprensión de los resultados obtenidos.  
 
También se redujeron los valores medios de PCR, IL 6, PAI 1 y 
aumentaron la adiponectina y la IL 10, lo que evidencia una mejoría en el 
estado inflamatorio del colectivo. Así también aumentaron significativamente 
los niveles de grelina como respuesta adaptativa al déficit energético. 
 
Encontramos gran variabilidad en el comportamiento de las 
adipoquinas tras intervenciones orientadas a la mejoría del estado nutricional 
en distintas investigaciones en relación a los diferentes procedimientos para 
su determinación; a las características variables de la población estudiada; y 
la gran variedad de factores que pueden influir en el proceso inflamatorio, 
entre otros motivos que pueden explicar tanta disparidad de resultados.  
 
 Al analizar la correlación entre los cambios entre las diferentes 
hormonas y marcadores inflamatorios con la puntuación obtenida en el 
cuestionario de actividad física no encontramos asociación, sabemos que uno 
de los beneficios de la actividad física se relaciona con su efecto favorecedor de 
la metabolización de AGL en las mitocondrias, evitando su almacenamiento 
(Rodríguez Rodrigue et al., 2009), sumado a otros factores como el aumento 
del MB, los beneficios psicológicos de la actividad física, etc. Sin embargo, el 
cumplimiento de la actividad física no pareció beneficiar al proceso 
inflamatorio que acompaña a la obesidad en este estudio. 
 
6.2.5. Discusión de aspectos genéticos del colectivo y las modificaciones 
en los parámetros antropométricos 
 
Para determinar si el número de copias de AMY1 podía influenciar 
sobre los resultados antropométricos y de composición corporal obtenidos tras 
la intervención, evaluamos su evolución, observando que aquellas mujeres con 
menos de 5 copias disminuyeron su IMC en mayor medida que el grupo con 5 
o más copias, sin embargo, las diferencias no llegaron a ser significativas. 
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 Además, debemos tener en cuenta que en este estudio ambos grupos 
(con mayor o menor número de copias) realizaron el mismo tipo de dieta, con 
el mismo porcentaje de hidratos de carbono, por lo que desconocemos si 
alguno de los dos grupos podría haberse beneficiado de una dieta con un perfil 
de macronutrientes diferente.  
 
 Hasta el momento no existen estudios que relacionen las observaciones 
de Perry y cols sobre el número de copias de AMY1 y el aumento del riesgo de 
padecer sobrepeso u obesidad en función del perfil calórico de la dieta. 
Consideramos de gran interés ampliar los estudios en esta área para poder 
ofrecer la posibilidad de personalizar la dieta de acuerdo con la constitución 
genética del individuo y obtener de este modo los máximos resultados tras las 
intervenciones realizadas.  
 
6.2.6. Discusión sobre aspectos relacionados con los conocimientos 
respecto al pan, el grado de adherencia al tratamiento, motivación 
a comer y saciedad tras una comida. 
 
Si bien tras el programa educativo mejoraron los conocimientos en 
relación al pan, podemos considerar que continuaron siendo precavidas 
respecto a su contenido calórico, en general. Los mitos relacionados con la 
nutrición son difíciles de erradicar, aunque la educación nutricional de la 
mano de profesionales cualificados representa la mejor arma para combatirlos  
y, de este modo, mejorar la calidad de la dieta. 
Los mitos se relacionan con cuentos, fábulas o con personas o cosas a 
las que se atribuyen cualidades, excelencias o características que no poseen, 
sin embargo, son consideradas verdades para los que creen en ellos, son 
relatos conocidos por la comunidad que tratan de explicar las dudas que 
surgen en cada pueblo. En nutrición los mitos son muy variados y pueden 
conducir a errores en la selección de alimentos que pueden perjudicar la 
forma de alimentarnos.   
Esperamos que los resultados de este estudio contribuyan a erradicar 
esos mitos en torno al pan, basándonos en el conocimiento científico. 
Son muchos los factores que pueden influir sobre el efecto de un 
alimento o comida sobre la sensación de saciedad: su tiempo de permanencia 
en el estómago, su digestibilidad, volumen, grado de cocción y consistencia, 
son sólo algunos de ellos. Existe mucha controversia respecto al efecto del pan 
sobre la saciedad (Jiménez Cruz et al., 2006; Jiménez Cruz et al., 2005; 
Warren et al., 2003; Holt et al., 2001), fundamentalmente porque se ha 
asociado este efecto sólo a su IG y no a otros tantos factores que podrían 
condicionar la misma. El bajo efecto sobre la saciedad atribuído a los 
alimentos con alto IG se relaciona en algunos estudios con una rápida 
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declinación de los niveles de glucosa en sangre seguidos de una respuesta 
hiperinsulinémica (Niwano et al., 2009). 
 
Por otro lado, es importante aclarar que el IG de un alimento puede 
variar según la molienda, el tipo de almidones que predominen (amilasa o 
amilopectina), el contenido de fibra, al tipo de hidratos de carbono y presencia 
de otros nutrientes (Arteaga, 2006). En el caso del pan es variable según la 
variedad de la que se trate (baguette francesa: 95; pan de trigo sin gluten: 90; 
pan de harina blanca: 70, pan de harina de centeno: 65, pan de centeno: 50 y 
pan de avena: 47) (Tablas índice glucémico Nutriinfo) o según su forma de 
elaboración (Burton & Lightowler, 2006), además, debemos tener en cuenta 
que el consumo de este alimento excepcionalmente se realiza aislado y suele 
acompañarse de otros alimentos incluidos en una comida mixta, que 
condicionarán la respuesta glucémica final, junto a los otros factores antes 
mencionados (Niwano et al., 2009). 
 
Flint y cols demostraron en un estudio que el IG de una comida mixta 
calculada por tabla, no predice el IG real medido y, aún más, observaron que 
los hidratos de carbono no juegan un papel importante en la determinación 
del IG de una comida mixta (Flint et al., 2004). En otro estudio se encontró 
que tras la ingesta de un desayuno que incluía pan, galletas, cereales y copos 
de avena la respuesta insulínica se asociaba con la saciedad postprandial, 
pero no con la respuesta glucémica (Flint et al., 2006). 
Las diferencias observadas en los resultados obtenidos en el Test entre 
las visitas 1 y 4 podrían relacionarse con diferentes factores. La primera vez 
que realizaron el test las pacientes llevaban entre 1 a 4 semanas (visita 1) en el 
grupo asignado (PAN/NO PAN), la segunda vez que se realizó el mismo fue 
entre la semana 12 y 16 (visita 4), en el tiempo transcurrido seguían la pauta 
asignada a cada grupo por lo que tras ese tiempo la adaptación a esa pauta 
(con pan o con exclusión del pan de su alimentación), pudo modificarse y 
reflejarse en el momento del test. Por otro lado, cuando completaron el test por 
segunda vez ambos grupos habían sufrido una modificación en su peso y 
composición corporal que también es otro factor que influye en el mecanismo 
de hambre y saciedad. A lo largo de la intervención se recomendó al grupo 
asignado a pan elegir preferentemente el pan integral y el mayor aporte de 
fibra del mismo pudo contribuir a la mayor saciedad observada en este grupo. 
Finalmente otro factor que pudo haber influido, es una mayor comprensión 
lograda del test al final de la intervención, tras su repetición. 
Similares resultados se obtuvieron en el estudio de Wolever y cols en el 
que se midió la respuesta glucémica y la respuesta sobre la saciedad luego de 
administrar pan blanco conteniendo 25 o 50 g de hidratos de carbono, si bien 
se observó que los niveles de glucemia eran mayores con la porción de mayor 
contenido de hidratos de carbono, el efecto sobre la saciedad era el mismo a 
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las 2 horas de su ingesta (Wolever et al., 2009). Esto no se observó en el 
estudio de Jiménez Cruz y cols, en el que se estudiaron 4 desayunos y el que 
contenía pan blanco producía menor saciedad y mayor ingesta calórica en la 
comida siguiente; sin embargo este estudio se realizó con un número de 
participantes excesivamente reducido (8 mujeres) y los desayunos contenían 
diferente aporte calórico, de macronutrientes y fibra por lo que su metodología 
es ampliamente cuestionable  (Jiménez Cuz et al., 2006). Otro estudio del 
mismo equipo en pacientes diabéticos controla las comidas aportadas pero 
sólo participan 10 voluntarios (Jiménez Cuz et al., 2005). 
En el estudio de Arumugam y cols, los resultados están a favor de una 
mayor sensación de hambre a mayor IG, sin embargo, la prueba se realiza con 
una bebida agregada en el desayuno o repartida en porciones, tras idénticas 
comidas (Arumugam et al., 2008). El estudio de Warren y cols, también está a 
favor de mayor hambre a mayor IG ya que tras suministrar desayunos con 
diferente IG, cuanto mayor era el mismo, mayor era la ingesta de alimentos en 
la comida siguiente, sin embargo, los mismos autores reconocen la limitación 
del estudio al no controlar diferentes proporciones de macronutrientes y fibra 
en cada uno de los desayunos (Warren et al., 2003). 
En el estudio de Aston y cols, se investigó si una dieta con reducido IG 
afectaba el apetito, la ingesta, el peso y la composición corporal de sujetos con 
sobrepeso y obesidad, añadiendo a sus dietas durante 12 semanas alimentos 
ricos en hidratos de carbono con bajo o alto IG (pan, cereales de desayuno, 
arroz y pasta o patatas), intentando mantener la composición en 
macronutrientes, fibra y densidad energética. Se evaluó con una escala 
subjetiva de hambre-saciedad su ingesta energética no obteniéndose 
diferencias significativas en ambos grupos. Esto demostraría que no existen 
evidencias de efectos positivos de una dieta con bajo IG sobre la saciedad o 
ingesta energética (Aston et al., 2009). Alfenas y cols obtuvieron los mismos 
resultados en un estudio previo de similar diseño (Alfenas & Mattes, 2005).  
En una revisión reciente sobre los estudios a favor y en contra de la 
influencia del IG sobre el apetito, saciedad y composición corporal, se concluye 
que la mayor parte de los estudios que encuentran un efecto positivo del IG 
tienen una gran cantidad de limitaciones metodológicas y, en cambio aquellos 
bien diseñados no observan beneficios del IG en esos parámetros. Por tanto, el 
IG tendría una reducida aplicación sobre la práctica clínica como medida para 
favorecer la saciedad y reducir el apetito (Gutiérrez & Alfenas, 2007). 
En general la mayoría de estudios que evalúan la influencia del IG o del 
pan sobre las sensaciones de hambre y saciedad son breves (1 comida) y se 
estudia el efecto por test o curva de glucosa o insulina, o a largo plazo (se 
realizan las pruebas tras meses de establecer una pauta dietética). En este 
caso se incluyeron ambos tiempos, porque se evaluó una comida puntual 
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pero, en la repetición del test las pacientes llevaban ya entre 12 a 16 semanas 
cumpliendo la pauta del grupo al que fueron asignadas. 
 La adherencia es la habilidad de un individuo para adquirir y mantener 
un comportamiento acorde con un plan de cuidados que beneficia su salud y 
que, a menudo, se asocia a la toma de medicamentos, al cumplimiento de las 
visitas programadas a un centro sanitario o a realizar cambio de hábitos y 
estilos de vida (OMS 2003). 
El grado de adherencia que suele existir en el tratamiento de la 
Obesidad se resume en esta antigua frese de Stunkard y McLaren (1958): “La 
mayoría de los pacientes obesos no seguirán tratamiento alguno de la obesidad. 
De aquellos que inicien tratamiento, la mayoría no perderá peso, y de aquellos 
que pierdan peso, la mayoría lo recuperará”…  
En el tratamiento indicado de la obesidad, muchas veces los pacientes 
no siguen las recomendaciones dietéticas y la evidencia publicada acerca del 
éxito alcanzado en los tratamientos para perder peso, muestra que son poco 
satisfactorios. Existe acuerdo en que dicho incumplimiento predice pobres 
resultados, pero no hay consenso sobre lo que se considera buena adherencia 
en estos pacientes, cómo debe medirse, ni cuáles son las metas a establecer 
en este sentido. A fin de evaluar estos aspectos se empleó el Test de 
Adherencia de González y cols, realizado al finalizar la intervención. 
 Un 60,4% puntuó como adherente en el test, nuestros resultados son 
notablemente mejores a los obtenidos en el estudio de González y cols (32% de 
adherentes), sin embargo, tenemos que tener en cuenta que en ese caso la 
duración del estudio fue más prolongada (13,1 meses) en relación al nuestro y  
sabemos que el cumplimiento declina notablemente con el tiempo, sobre todo 
en el mantenimiento del peso corporal. En este estudio se encontraron 
diferencias significativas de adherencia entre los cumplidores o no de la 
actividad física, en nuestro estudio los clasificados como adherentes tuvieron 
una media de cumplimiento de actividad física significativamente mayor (valor 
medio del cuestionario de actividad física 15,9±0,8 vs 13,2±0,9 p<0,05). 
También pudimos evaluar que las pacientes clasificadas como 
adherentes lograron una pérdida de peso, IMC, MG (%), CCi y grasa visceral 
significativamente mayor a las clasificadas como no adherentes. Estas 
modificaciones significativas permiten la combinación de medidas objetivas 
razonables con medidas autoreportadas, como medición del comportamiento 
de adherencia terapéutica y destacan la importancia dada a la pérdida de peso 
como factor determinante de la adherencia percibida por las pacientes al 
tratamiento. 
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En otras investigaciones el porcentaje de adherencia se estimó entre un 
15 y 20% (Ayyad et al., 2000; Wing et al., 2005; Shepherd, 2002; Linde et al., 
2004), sin embargo, estos datos no pueden compararse con los nuestros ya 
que no se emplearon instrumentos validados para su medición. 
 La declinación que observamos a partir de la semana 12 de tratamiento 
podría demostrar que intervenciones a corto plazo repetidas durante 
determinados periodos de tiempo podrían mantener la adherencia y con ello 
mejorar los resultados a largo plazo en el tratamiento de patologías crónicas, 
tal como han descrito algunos autores (DiMateo, 1994). 
 Otros factores relevantes a la hora de desarrollar intervenciones que 
logren la adherencia de los pacientes es que sean “realizables” (DiMateo, 
1994), por tanto, las dietas excesivamente estrictas o que tiendan a excluir 
alimentos (por ejemplo el pan) podrían reducir la adherencia al tratamiento. 
Esto no se observó en nuestro estudio en el que no hubo diferencias 
significativas por grupo (PAN/NO PAN), probablemente por las posibilidades y 
la diversidad en la alimentación que permitió la dieta de intercambios 
empleada. 
 Acompañar las intervenciones con educación nutricional y el empleo de 
registros de autocontrol y manejo (registro alimentario y de transgresiones) 
son otras medidas favorables que explican los altos porcentajes de adherencia 
obtenidos en esta intervención (DiMateo et al., 2002). 
 El empleo de instrumentos validados para medir la adherencia lograda 
en el tratamiento resulta fundamental (DiMatteo, 2004) ya que permite para 
comparar y mejorar los resultados de las intervenciones realizadas en el 
tratamiento del sobrepeso/obesidad. 
Si bien es conocido el alto porcentaje de abandonos que acompaña a los 
tratamientos de pérdida de peso, obtener datos objetivos respecto a su 
cuantificación no resulta tarea fácil, ya que en muchas ocasiones los 
abandonos del tratamiento no se comunican. Aunque varía según el tipo de 
intervención realizada este porcentaje suele fluctuar entre un 14 a 38% (Del 
Corral et al., 2009; Davidson et al., 2009; Brochu et al., 2009).  
Muchos abandonos se relacionan con dificultad o falta de adherencia o 
cumplimiento, enmascarándose y sobreestimándose los resultados al no 
comunicar los abandonos producidos. 
La baja proporción de abandonos obtenida en nuestra intervención 
probablemente sea resultado de la metodología empleada. El desarrollo de 
charlas grupales de educación nutricional que, además de su función 
informativa pudieron contribuir a un mayor mantenimiento de la motivación; 
el compromiso de formar parte de un estudio; el uso de una dieta de 
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intercambios que aportó flexibilidad a la pauta dietética, a la vez que evitó la 
monotonía y aburrimiento que en ocasiones producen las dietas para la 
pérdida de peso conduciendo al abandono, son algunos de los factores que 
han podido contribuir a la baja cantidad de abandonos. 
Finalmente, a pesar de los diversos motivos que condujeron al 
abandono el porcentaje significativamente mayor registrado en el grupo NO 
PAN, sugiere una mayor dificultad para cumplir la pauta.  
Una de las fortalezas más destacables del estudio realizado fue 
mantener “controlada” la ingesta dietética, ya que ambos grupos (PAN, NO 
PAN) recibieron la misma pauta de dieta hipocalórica (manteniéndose el valor 
calórico aportado por la misma, y el porcentaje de hidratos de carbono). 
Además, el realizar un registro diario de las transgresiones permitió 
cuantificar un incumplimiento encubierto de la dieta que no hubiese sido 
posible identificar o hubiese sido subestimado a través del registro alimentario 
de 3 días: Consideramos este instrumento de gran utilidad como corrector de 
la infravaloración que suele ocurrir en los registros alimentarios, 
especialmente en pacientes obesos. 
Para evaluar el efecto del pan sobre la saciedad, en general la mayoría 
de estudios se han realizado con muy escaso número de participantes o se 
estudia el efecto por test o curva de glucosa o insulina inmediato tras una 
comida, o a largo plazo (se realizan las pruebas tras meses de establecer una 
pauta dietética). En este caso se incluyeron ambos tiempos, porque se evaluó 
una comida puntual pero, en la repetición del test las pacientes llevaban ya 
entre 12 a 16 semanas cumpliendo la pauta del grupo al que fueron 
asignadas. 
Otra de las fortalezas de nuestro estudio ha sido el uso de 
bioimpedancia que permitió determinar cuáles fueron los compartimentos 
afectados por la pérdida de peso. Esta determinación, común en investigación, 
pero menos frecuente en la práctica clínica, es fundamental ya que el objetivo 
primordial de una intervención dietética orientada al tratamiento del 
sobrepeso/obesidad es la reducción de la masa grasa al mismo tiempo que se 
preserva la masa muscular. 
El aporte de una dieta de 1500 kcal, equilibrada permitió mantener una 
adecuada ingesta de micronutrientes. Dietas más severas podrían contribuir a 
pérdidas de peso más rápidas pero vinculadas a cambios de hidratación, 
además y afectando la calidad de la dieta. 
Acompañar la intervención con educación nutricional y el empleo de 
registros alimentarios de autocontrol (registro alimentario y de transgresiones) 
son medidas que han podido favorecer al alto porcentaje de adherencia 
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obtenido en esta intervención contribuyendo al mantenimiento de la 
motivación. Además el empleo de un instrumento validado para su medición 
permitirá comparar los resultados con otras intervenciones realizadas.  
Otro aspecto a destacar es elevado tamaño muestral en el que se 
evaluaron los niveles y comportamientos de las adipoquinas. Actualmente se 
esta desarrollado un cuerpo bibliográfico muy amplio en torno a los 
marcadores inflamatorios en la obesidad, sin embargo, en la mayor parte de 
los estudios se trabaja con una población muy reducida debido al elevado 
coste de estos marcadores. 
Una de las limitaciones que puede destacarse de este estudio es que se  
realizó en población femenina de forma exclusiva, sin embargo, sería de gran 
interés poder realizar intervenciones similares que incluyan población 
masculina. 
Se trata de un estudio no ciego ya que tanto los investigadores como los 
voluntarios conocían su propia pauta y, dada la participación en charlas 
grupales, también conocían la pauta de los demás. Esta situación podría 
condicionar sus comportamientos. Sin embargo, es una metodología necesaria 
en este tipo de intervenciones nutricionales. 
Otra de las limitaciones es que una parte de los resultados en los 
parámetros dietéticos tanto en situación basal como durante la intervención 
se obtuvieron a partir de registros alimentarios de 3 días. La posibilidad de 
emplear otra metodología (pesada de alimentos, registros alimentarios de 7 
días o una alimentación bajo control) permitiría datos más precisos y 
objetivos. Sin embargo, los recursos necesarios para seguir estas metodologías 
son muy elevados. 
Para cuantificar el cumplimiento de la pauta de actividad física se 
empleó un cuestionario de diseño propio, el uso de un cuestionario validado 
de actividad física hubiera sido recomendable a fin de que los resultados 
obtenidos puedan ser comparados con otras intervenciones. 
La intervención incluyó 4 visitas por lo que recibían un control 
mensual. Controles semanales son recomendables en este tipo de 
intervenciones para mantener la motivación y estimular al cumplimiento de la 
dieta. 
Finalmente, dado el peso de los factores genéticos sobre el desarrollo del 
sobrepeso y obesidad hubiera resultado de gran interés ampliar el estudio 
genético realizado determinando también algunos de los polimorfismos 
relacionados con la obesidad, sin embargo, dichos estudios requieren un 
tamaño muestral mucho mayor y por tanto excedían de los objetivos 
planteados en este estudio. 
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 Este estudio puede ser considerado de gran interés científico por las 
siguientes razones: 
 
- Puede suponer un avance a la hora de entender los problemas 
nutricionales de las personas con sobrepeso/obesidad y ayudar a entender 
cómo éstos pueden influir en el control de peso. 
 
- Puede favorecer a la desmitificación del pan como alimento peligroso o 
calórico, destacando la utilidad de la dieta hipocalórica equilibrada dentro de 
un programa de educación nutricional como parte del tratamiento de estos 
pacientes. 
 
- Sus resultados pueden servir como base de diferentes campañas dirigidas 
a reducir la prevalencia de sobrepeso/obesidad, lo que podría proporcionar 
diferentes beneficios sanitarios, así como económicos y sociales. 
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7. CONCLUSIONES 
 
1. La población de mujeres estudiada presentó basalmente una ingesta 
calórica por encima de sus necesidades, un perfil calórico y lipídico 
desequilibrado con ingestas deficitarias en algunas vitaminas y minerales. 
A esto se le suman la edad predominantemente perimenopáusica y bajos 
niveles de actividad física programada. Estas situaciones han podido 
contribuir a las alteraciones encontradas en su composición corporal y en 
su perfil bioquímico e inflamatorio. 
 
2. Tras las 16 semanas de intervención (con dieta hipocalórica equilibrada  + 
educación nutricional + actividad física reglada) se logró una mejoría 
significativa en el estado nutricional del colectivo de mujeres, sin  
diferencias en la evolución de los marcadores antropométricos, bioquímicos 
o inflamatorios entre el grupo asignado a la dieta CON o SIN PAN. 
 
3. Las mujeres redujeron significativamente su peso corporal, el porcentaje de 
masa magra, la circunferencia de la cintura y la grasa visceral medida por 
BIA. Sin embargo, mantuvieron su masa muscular y su metabolismo basal.  
 
4. En relación a los marcadores de ingesta dietética, se redujo 
significativamente la ingesta calórica de ambos grupos. El grupo PAN 
mejoró de forma significativa su perfil calórico respecto al recomendado con 
una reducción del porcentaje de grasa y aumento del aporte de hidratos de 
carbono. Ambos grupos redujeron significativamente la ingesta de AGS y 
mejoraron el número de raciones de frutas y verduras consumido, 
mejorando la calidad de su dieta. Respecto al grupo de cereales, mientras 
que el grupo PAN logró acercarse al número de raciones recomendado, el 
NO PAN se alejó. A pesar de la reducción calórica realizada se logró 
mantener o aumentar la contribución a las ingestas recomendadas de 
vitaminas,  lo que hace evidente una mejoría en la densidad de nutrientes 
de la dieta. 
 
5. El cumplimiento de la dieta comenzó a declinar a las 12 semanas de la 
intervención, aumentando la ingesta calórica según registro y el número de 
transgresiones realizadas en la dieta, aspectos que se reflejan en una 
declinación de la pérdida de peso y MG (%) alcanzada hasta ese momento, 
sin embargo, el cumplimiento de las recomendaciones de actividad física se 
mantuvo a lo largo de toda la intervención.  
 
6. Respecto a la evolución de los marcadores bioquímicos también se 
obtuvieron resultados positivos en cuanto a la mejoría del perfil lipídico, 
aunque los resultados fueron clínicamente más relevantes y significativos 
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en aquellas mujeres que partieron de un perfil más alterado o entre las que 
redujeron de forma más significativa su peso corporal y MG (%). 
 
7. En relación a los marcadores inflamatorios los cambios más significativos 
se obtuvieron en la leptina lo que evidencia la reducción de los depósitos 
grasos y la modificación del balance energético. También se redujeron los 
valores medios de PCR, IL 6, PAI 1 y aumentaron la adiponectina y la IL 10, 
lo que evidencia una mejoría en el estado inflamatorio del colectivo. 
Aumentaron significativamente los niveles de grelina como respuesta 
adaptativa al déficit energético. 
 
8. El efecto sobre la saciedad evaluado tras la ingesta de un menú hipocalórico 
no fue diferente si el aporte de hidratos de carbono provino del pan u otra 
fuente (por ejemplo arroz o pasta) al inicio del estudio y fue mayor tras 
repetir la prueba al final de la intervención. Por tanto, su inclusión en una 
comida de esas características podría favorecer una mayor sensación de 
saciedad tras la ingesta y durante la hora y hora y media consecutiva a la 
misma. 
 
9. La intervención realizada obtuvo un elevado porcentaje de adherencia que 
fue mayor en el grupo PAN, aunque no de forma significativa. El porcentaje 
de abandonos fue bajo en relación al obtenido en este tipo de 
intervenciones, probablemente por la metodología empleada para su 
desarrollo. El grupo PAN tuvo un número menor  de abandonos que resultó 
significativo. 
 
10. Finalmente, el empleo de una dieta hipocalórica equilibrada, dentro de un 
programa de educación nutricional y actividad física reglada, ha logrado 
una mejoría en el estado nutricional y en la situación inflamatoria de este 
colectivo de mujeres. La inclusión del PAN no afectó la mejoría de los 
parámetros nutricionales obtenidos y favoreció a la adherencia al 
tratamiento con menor número de abandonos. 
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9. ANEXOS 
 
ANEXO 1. REGISTRO ALIMENTARIO DE 3 DÍAS E INSTRUCTIVO 
Día 1 
Lugar/Hora Alimento /Ingredientes Unidad de 
medida 
Observaciones 
  
  
DESAYUNO 
 
  
 
  
  
MEDIA-
MAÑANA 
 
 
 
 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
 
COMIDA 
Aperitivo: 
 
 
 
1er Plato: 
 
 
2do. Plato: 
 
Pan: 
 
Bebida: 
 
Postre: 
 
Extras:   
 
  
  
MERIENDA 
 
  
 
 
  EXTRAS: 
(Fuera de   
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CENA 
Aperitivo: 
 
 
1er Plato: 
 
 
2do. Plato: 
 
 
Pan: 
 
 
Bebida: 
 
 
Postre: 
 
 
Extras: 
 
 
 
  
 
 
 
INSTRUCCIONES 
 
Tienes que elegir tres días habituales de tu alimentación (2 días durante la 
semana y un día del fin de semana), apuntando todos los alimentos ingeridos 
a lo largo del día. 
  
PAUTAS 
La encuesta alimentaria utilizada como instrumento para conocer el 
consumo tanto en términos cualitativos como cuantitativos de alimentos, 
requiere la mayor precisión posible en la recogida de datos para poner 
obtener resultados fiables.  
Dado que esta encuesta va a ser realizada por diferentes personas o 
equipos, deben unificarse criterios, en la medida de lo posible, para obtener 
una información homogénea.  
 
I. INSTRUCCIONES GENERALES  
1. Se anotará cada uno de los alimentos ingeridos y la cantidad de los 
mismos. La cuantificación será directa y precisa en el caso de in gestas 
simples (pan, yogur o fruta ... ) y estimativa en otros casos (bocadillo de 
chorizo, paella ... )  
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2. Deben precisarse los alimentos que contribuyen a la configuración de los 
diferentes platos o menús (ej.: Lentejas con chorizo y tocino o lentejas con 
zanahoria y patata)  
3. Con el fin de reproducir fielmente la ingesta, si el alimento no es 
cuantificable en gramos o unidades (a las que se dará prioridad), podemos 
utilizar otras medidas más caseras, como son: vaso, taza, tazón cucharón, 
cazo, etc.  
4. Al cumplimentar el cuestionario debe insistirse en la necesidad de no 
despreciar pequeñas cantidades de alimentos asociados a la comida 
principal (ej.: Patatas, lechuga, zanahoria,...) Así mismo deben valorarse los 
alimentos que sistemáticamente no son referidos al estar implicados en la 
forma de cocinado (eje.: Al reseñar la ingesta de un filete de 120 gr. frito, no 
debe observarse el aceite utilizado en su elaboración).  
5. Debe especificarse una ingesta pequeña", "grande" o "mediana", para 
cualquier ración o alimento del que se desconozca su peso exacto.  
II. UNIDADES DE MEDIDA  
Consideramos:  
Cucharadita de moka = 2.5 gr.  
Cucharadita de café = 5 gr.  
Cuchara de sopa = 20 gr.  
Cuchara de cadete = 7,5  
Cucharón de servir o cazo = 75 gr. 
Vaso normal = 200 cc  
Vaso vino = 100 cc  
Vaso caña = 150  
Taza = 250 cc  
Tazón bol = 300 cc  
Taza café = 100 cc 
Plato hondo lleno = 225 ce  
Plato hondo medio lleno = 150 cc 
 
Ejemplo  
Desayuno 
Café con leche azucarado 
 
 
Pan con mantequilla 
½ vaso de leche semidesnatada (120 
ml) 
½ vaso café (120ml) 
1 cucharilla de azúcar 
1 trozo de pan integral (1/4 de 
barra) 
1 cucharilla de mantequilla 
Media 
mañana 
1 manzana 1 unidad pequeña 
Comida 
Guisantes con patatas 
Huevos fritos con pisto 
 
Tarta de fresa 
1 plato de postre 
2 huevos 
5 cucharadas de pisto 
Un trozo de tarta (3 dedos de largo) 
Merienda   
Cena 
Ensalada de lechuga con tomate 
aliñada con aceite y sal 
 
Berenjena rebozada 
Salmón con espárragos a la 
plancha 
 
2 hojas grande de lechuga 
½ tomate 
1 ½  cucharada de aceite 
3 rodajas de berenjena 
Un filete mediano (120g) 
2 unidades de espárragos 
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ANEXO 2. CUESTIONARIO DE EJERCICIO Y ACTIVIDAD FÍSICA INICIAL 
 
 
 
1. Considera que su vida es (responda con una X) 
 
Sedentaria 
Moderadamente activa 
Muy activa 
 
 
2. Realiza algún tipo de actividad física “reglada” (actividades hechas con 
una rutina e intensidad: step, pilates, caminatas, aeróbic, bicicleta, baile, 
natación, etc.? (responda con una X)  
 
SI 
NO 
 
3. Si respondió SI ¿cuántas veces por semana la realiza (responda con 
números del 1 al 7) 
 
………………….. 
 
4. Si respondió SI cuál es su duración aproximada (responda con una X ) 
 
<30 minutos 
30 a 45 minutos 
45 a 60 minutos 
>60 minutos 
 
 
5. Gradúe en una escala de 1 a 5 la intensidad de esta actividad física que 
realiza 
 
…………………… 
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ANEXO 3. CUESTIONARIO SOBRE DIETAS PREVIAS Y CAUSAS DE 
ABANDONO/FRACASO 
 
 
Marque con una cruz (X) la respuesta/s que considera correcta/s 
 
¿Cuántas veces ha realizado algún tipo de dieta para perder peso? 
 Ninguna 
 1-5 
 5-10 
 Más de 10 
 
Marque el tipo de dietas que ha realizado con anterioridad: 
 Dieta en Naturhouse 
 Dieta rica en grasas 
 Dieta rica en carbohidratos 
 Dieta rica en proteínas 
 Dietas de moda: del astronauta, de la cebolla, de la alcachofa, etc. 
 Otras 
 
¿Por qué ha realizado dieta para perder peso? 
 Por salud 
 Por estética 
 Ambas 
 Otras 
 
Marque el/los motivos por los que ha abandonado la dieta para perder peso 
 No me daba resultados 
 Era excesivamente restrictiva e imposible de llevar a cabo 
 Falta de motivación 
 Problemas económicos 
 Otros motivos 
 
¿Cuánto es el tiempo máximo que ha realizado una dieta sin abandonarla? 
 1 semana 
 1 mes 
 3 meses 
 6 meses 
 Más de 6 meses 
 Otra opción 
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ANEXO 4. CUESTIONARIO SOBRE CONOCIMIENTOS DEL PAN 
 
 
Señale con una cruz (X) la respuesta que considera correcta: 
 
1 ¿Cuál es el nutriente que predomina en el pan? 
a) proteínas 
b) azúcares 
c) grasas 
d) carbohidratos 
e) carbohidratos y grasas 
f) no lo sé 
 
2 ¿Cuál de los alimentos que se mencionan cree que aporta más 
energía en 100g? 
a) pan 
b) nueces 
c) jamón serrano 
d) arroz 
e) aceite de oliva 
f) no lo sé 
 
3 ¿En que comidas considera que es saludable consumir pan? 
a) todas 
b) ninguna 
c) sólo en una de las comidas del día 
d) nunca antes de acostarse 
e) no lo sé 
 
4 ¿Por cuál de estos motivos escogería pan integral en sus comidas? 
a) porque aporta menos calorías 
b) porque da más saciedad por la fibra 
c) porque es más rico 
d) porque aporta menos grasas  
e) porque aporta menos calorías y menos grasas  
f) no lo sé 
 
5. ¿Cuál de los siguientes alimentos no forma parte de la dieta 
mediterránea? 
a) aceite de oliva 
b) pan 
c) frutas 
d) verduras 
e) todos forman parte 
f) no lo sé 
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ANEXO 5. ESTUDIO SOBRE LA FRECUENCIA DE CONSUMO DE 
ALIMENTOS 
 
Cuestionario sobre frecuencia de consumo de alimentos 
Señale la frecuencia con la que consume los alimentos indicados, especificando 
cuantas veces lo toma por día, semana o mes y la cantidad aproximada que consume 
cada vez 
ALIMENTOS FRECUENCIA Y CANTIDAD 
Pan  
Pasta, arroz y otros cereales  
Legumbres  
Frutas  
Verduras y hortalizas crudas  
Verduras y hortalizas cocinadas  
Carnes  
Pescados  
Leche  
Otros lácteos (queso, yogur)  
Huevos  
Lípidos y aceites  
Dulces  
Bebidas alcohólicas  
Bebidas no alcohólicas  
Agua  
Agua  
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ANEXO 6: Estudio sobre la motivación – saciedad al comer 
(Visual Analogue Scale: VAS) 
 
 
I. Inmediatamente antes de comer (con el plato delante) 
 
1. ¿Cuan intenso es su deseo de comer en este momento? 
0            1             2             3             4        5             6             7             8             9  10
 
 
2. ¿Cuánta hambre siente en este momento? 
0            1             2             3             4        5             6             7             8             9  10
 
 
3. ¿Cuan saciado se siente en este momento? 
0            1             2             3             4        5             6             7             8             9  10
 
 
4. ¿Cuánta comida piensa usted que podría comer en este momento? 
0            1             2             3             4        5             6             7             8             9  10
 
 
5. ¿Cuán placentero seria para usted comer ahora? 
0            1             2             3             4        5             6             7             8             9  10
 
 
 
II. Inmediatamente después de comer 
 
6. ¿Cuan intenso es su deseo de comer después de haber comido? 
0            1             2             3             4        5             6             7             8             9  10
 
 
7. ¿Cuánta hambre siente después de haber comido? 
0            1             2             3             4        5             6             7             8             9  10
 
 
8. ¿Cuan saciado se siente después de comer? 
0            1             2             3             4        5             6             7             8             9  10
 
 
9. ¿Cuánta comida piensa usted que  podría comer después de comer? 
0            1             2             3             4        5             6             7             8             9  10
 
 
10. ¿Cuan placentero sería para usted comer ahora? 
0            1             2             3             4        5             6             7             8             9  10
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III. Tras 60 minutos de haber comido 
 
11. ¿Cuan intenso es su deseo de comer después de haber comido? 
0            1             2             3             4        5             6             7             8             9  10
 
 
12. ¿Cuánta hambre siente después de haber comido? 
0            1             2             3             4        5             6             7             8             9  10
 
 
13. ¿Cuan saciado se siente después de comer? 
0            1             2             3             4        5             6             7             8             9  10
 
 
14. ¿Cuánta comida piensa usted que  podría comer después de comer? 
0            1             2             3             4        5             6             7             8             9  10
 
 
15. ¿Cuan placentero sería para usted comer ahora? 
0            1             2             3             4        5             6             7             8             9  10
 
 
 
IV. Tras 90 minutos de haber comido 
 
16. ¿Cuan intenso es su deseo de comer después de haber comido? 
0            1             2             3             4        5             6             7             8             9  10
 
 
17. ¿Cuánta hambre siente después de haber comido? 
0            1             2             3             4        5             6             7             8             9  10
 
 
18. ¿Cuan saciado se siente después de comer? 
0            1             2             3             4        5             6             7             8             9  10
 
 
19. ¿Cuánta comida piensa usted que  podría comer después de comer? 
0            1             2             3             4        5             6             7             8             9  10
 
 
20. ¿Cuan placentero sería para usted comer ahora? 
0            1             2             3             4        5             6             7             8             9  10
 
 
 
 
 
Anexos 
320 
ANEXO 7: TEST DE ADHERENCIA 
 
¿Cómo califica usted la pérdida de peso durante el tratamiento nutricional? 
 
 
1 2 3 4 5 
Valor óptimo  
 
¿A fecha de hoy usted ha logrado mantener la perdida de peso? 
 
 
1 2 3 4 5 
Valor óptimo  
 
¿Se sintió satisfecho con su tratamiento nutricional? 
 
 
1 2 3 4 5 
Valor óptimo  
 
¿Su motivación para llevar a cabo el tratamiento nutricional fue? 
 
 
1 2 3 4 5 
Valor óptimo  
 
¿Cuál es la frecuencia de su consumo de agua? 
 
 
1 2 3 4 5 
Valor óptimo  
 
¿Cuál es la frecuencia de su consumo de frutas y verduras? 
 
 
 
1 2 3 4 5 
Valor óptimo  
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ANEXO 8: TABLAS RESUMEN DE LOS PARÁMETROS DIETÉTICOS BASALES DE LA POBLACIÓN 
 
 
TOTAL NO PAN  PAN
n = 104 n = 48 n = 56
Energía         Ingesta (kcal/día)                      
Contribución IR (%)                      
1933.3±519.1 1974.6±502.8 1898.0±534.7
                     Infravaloración (kcal) 408.7±717.8 287.2±639.1 511.8±769.4
Infravaloración (%) 14.5±28.0 10.5±26.4 18.0±29.2
Ingesta energética corregida (kcal) 2318.5±456.9 2243.8±402.4 2382.4±493.5
Contribución IR (%) 113.2±22.6 110.4±20.1 115.6±24.5
Proteínas       Ingesta (g/día)  93.3±28.4 95.8±24.8 91.1±31.2
Contribución IR (%) 227.6±69.3 233.8±60.6 222.3±76.0
H. Carbono Ingesta (g/día)  203.5±57.1 203.5±57.1 203.5±57.1
Lípidos          Ingesta (g/día)                      86.1±39.4 90.8±48.4 82.1±24.8
   AGS         Ingesta (g/día)            22.4±10.0 22.3±10.0 22.5±10.1
   AGM        Ingesta (g/día)            34.4±13.0 34.7±12.4 34.2±13.6
   AGP Ingesta (g/día)            10.8±4.7 10.6±4.2 11.0±5.1
AGP/AGS 0.5±0.2 0.5±0.2 0.5±0.2
(AGM+AGP/AGS) 2.1±0.6 2.2±0.7 2.1±0.6
Colesterol Ingesta (mg/día) 292.2±134.6 314.2±150.1 273.3±117.7
Fibra             20.3±7.3 19.6±5.7 20.9±8.4
                      81.1±29.2 78.2±22.8 83.6±33.7
Ingesta (g/día)                      
Contribución IR (%)    
Tabla 7. Parámetros dietéticos relacionados con la ingesta de energía y macronutrientes (X±DS) y %.
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TOTAL NO PAN  PAN
n = 104 n = 48 n = 56
H. Carbono 41.0±6.3 40.6±6.2 41.2±6.4
Proteínas       19.9±4.1 20.0±4.3 19.7±3.9
Lípidos          39.0±6.4 38.9±6.3 39.0±6.6
Tabla 8. Perfil calórico (% de la energía).
TOTAL NO PAN  PAN
n = 104 n = 48 n = 56
   AGS         10.2±2.8 9.9±2.7 10.5±3.0
   AGM        15.9±3.7 15.7±3.4 16.0±4.0
   AGP 5.0±1.5 4.8±1.3 5.1±1.6
Tabla 9. Perfil lipídico (% de la energía). 
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TOTAL NO PAN  PAN
n = 104 n = 48 n = 56
Tiamina             Ingesta (mg/día)                          1.5±0.6 1.4±0.4 1.5±0.8
                          Contribución IR (%) 135.8±57.4 130.2±39.1 140.8±69.7
Riboflavina       Ingesta (mg/día)                          2.1±1.1 2.3±1.3 1.9±0.8*
                          Contribución IR (%) 169.5±89.2 188.0±105.9 153.4±68.8
Piridoxina         Ingesta (mg/día)                          2.0±0.7 2.0±0.6 2.0±0.8
                         Contribución IR (%) 143.5±53.6 144.9±43.1 142.3±61.6
                         Piridoxina/Proteínas (mg/g) 0.02±0.0.1 0.02±0.0 0.02±0.10
Folatos              Ingesta (µg/día)                          255.2±92.9 252.6±93.4 257.4±93.3
                         Contribución IR (%) 63.8±23.2 63.2±23.3 64.3±23.3
Vitamina B12        Ingesta (µg/día)                          10.3±7.3 10.3±7.3 10.3±7.3
                         Contribución IR (%) 428.2±304.1 440.1±306.4 418.1±304.5
Vitamina C       Ingesta (mg/día)                          148.4±77.4 164.4±81.9 133.1±70.4*
                         Contribución IR (%) 231.8±136.3 269.9±136.0 198,6±128.8*
Vitamina A Ingesta (µg/día)                          782.1±543.8 720.1±441.9 834.1±615.7
                          Contribución IR (%) 97.8±68.0 90.0±55.2 104.3±77.0
Vitamina D Ingesta (µg/día)                          5.4±4.9 5.6±4.8 5.2±5.0
                          Contribución IR (%) 98.5±93.1 106.4±96.1 91.6±90.0
Vitamina E Ingesta (mg/día)                          7.7±3.3 7.9±4.1 7.5±2.4
                         Contribución IR (%) 96.0±41.0 99.0±51.0 95.5±30.2
Vitamina E/AGP (mg/g) 0.8±0.3 0.8±0.3 0.8±0.4
* p< 0.05
Tabla 10. Parámetros dietéticos relacionados con la ingesta de vitaminas hidrosolubles y liposolubles (X±DS).
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TOTAL NO PAN  PAN
n = 104 n = 48 n = 56
Vitamina A Ingesta (µg/día)                          782.1±543.8 720.1±441.9 834.1±615.7
                          Contribución IR (%) 97.8±68.0 90.0±55.2 104.3±77.0
Vitamina D Ingesta (µg/día)                          5.4±4.9 5.6±4.8 5.2±5.0
                          Contribución IR (%) 98.5±93.1 106.5±96.1 91.6±90.0
Vitamina E Ingesta (mg/día)                          7.7±3.3 7.9±4.1 7.5±2.4
                         Contribución IR (%) 96.0±41.0 99.0±51.0 95.5±30.2
Vitamina E/AGP (mg/g) 0.8±0.3 0.8±0.3 0.8±0.4
Tabla 11. Parámetros dietéticos relacionados con la ingesta de vitaminas liposolubles (X±DS).  
TOTAL NO PAN  PAN
n = 104 n = 48 n = 56
Calcio Ingesta (mg/día)                          915.6±297.7 927.9±301.7 905.0±296.5
                          Contribución IR (%) 76.3±24.8 77.3±25.1 75.4±24.7
Calcio/Fósforo 0.8±0.2 0.8±0.2 0.8±0.2
Fósforo Ingesta (mg/día)                          1208.1±330.4 1235.9±344.7 1184.3±318.82
                          Contribución IR (%) 172.6±47.2 176.5±49.2 169.2±45.5
Hierro Ingesta (mg/día)                          27.6±33.5 23.8±24.4 30.8±39.7
                         Contribución IR (%) 233.1±294.7 214.5±248.7 249.0±330.5
Zinc Ingesta (mg/día)                          9.6±6.5 9.0±2.9 10.1±8.4
                         Contribución IR (%) 80.2±54.1 75.2±24.1 84.4±70.3
Magnesio Ingesta (mg/día)                          296.5±82.5 298.9±79.0 294.4±86.0
                         Contribución IR (%) 84.7±23.6 85.4±22.6 84.1±24.6
Tabla 12. Parámetros dietéticos relacionados con la ingesta de minerales (X±DS).
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TOTAL NO PAN  PAN TOTAL NO PAN  PAN TOTAL NO PAN  PAN
n = 104 n = 48 n = 56 n = 104 n = 48 n = 56 n = 104 n = 48 n = 56
MACRONUTRIENTES
Energía Real corregida por discrepancia 0.00 0.00 0.00 31.70 35.40 28.60 68.30 64.60 71.40
Proteínas 0.00 0.00 0.00 1.90 3.60 0.00 98.10 100.00 96.40
Fibra 31.70 31.30 32.10 45.20 52.10 39.30 23.10 32.70 28.60
VITAMINAS HIDROSOLUBLES
Tiamina 2.00 2.20 1.90 19.40 17.40 21.20 78.60 80.40 76.90
Riboflavina 3.00 2.20 3.80 5.10 6.50 3.80 91.90 91.30 92.40
Vitamina B6 2.90 0.00 5.40 15.40 14.60 16.00 81.70 85.40 78.60
Folatos 59.60 60.40 58.90 33.70 31.30 35.70 6.70 8.30 5.40
Vitamina B12 1.90 0.00 3.60 2.90 2.10 3.60 95.20 97.90 92.90
Ácido ascórbico 10.90 4.30 16.70 5.90 6.40 5.60 83.20 89.40 77.80
VITAMINAS LIPOSOLUBLES
Vitamina A 33.00 36.20 30.40 35.90 40.40 32.10 31.10 23.40 37.50
Vitamina D 45.20 39.60 50.00 12.50 16.70 8.90 42.30 43.80 41.10
Vitamina E 20.20 20.80 19.60 37.50 41.70 33.90 42.30 37.50 43.40
MINERALES
Calcio 34.60 35.40 33.90 50.00 47.90 51.80 15.40 16.70 14.30
Fósforo 1.00 0.00 1.80 5.80 8.30 3.60 93.30 91.70 94.60
Hierro 7.70 8.30 7.10 24.00 18.80 28.60 68.30 72.90 64.30
Zinc 44.20 41.70 46.40 36.50 41.70 32.10 19.20 16.70 21.40
Magnesio 22.10 22.90 21.40 53.80 55.10 55.40 24.00 25.00 23.20
<67% IR 67-99 % IR > 100%
Tabla 13. Porcentajes de mujeres que cumplen insuficientemente las Ingestas Recomendadas de energía y nutrientes (%).
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TOTAL NO PAN  PAN
n = 104 n = 48 n = 56
Cereales 1.5±0.9 1.4±0.9 1.5±0.9
Pan 1.7±1.0 1.7±1.0 1.7±1.1
Cereales + Pan 3.2±1.3 3.1±1.4 3.2±1.3
Diferencias con el número recomendado Pan + Cereales (4/día) -0.8±1.3 -0.8±1.4 -0.8±1.3
Lácteos 2.1±0.1 2.1±1.0 2.1±1.0
Diferencias con el número recomendado (2/día) 0.1±1.0 0.1±1.0 0.1±1.0
Verduras 1.2±0.6 1.2±0.7 1.3±0.6
Diferencias con el número recomendado (2/día) -0.8±0.6 -0.8±0.7 -0.7±0.6
Frutas 2.0±1.3 2.2±1.3 2.9±1.2
Diferencias con el número recomendado (3/día)  -1.0±1.3 -0.8±1.3 -1.2±1.2
Carnes, pescados y huevos 1.8±0.6 1.7±0.6 1.8±0.6
Diferencias con el número recomendado (2/día) -0.2±0.6 -0.3±0.6 -0.2±0.6
Aceites 4.2±1.2 4.3±1.2 4.0±1.1
Diferencias con el número recomendado (3/día) 1.2±1.2 1.3±1.2 1.0±1.2
Azúcares y Dulces 0.8±1.0 0.8±1.1 0.8±1.0
Diferencias con el número recomendado (0/día) 0.8±1.0 0.8±1.1 0.8±1.0
PAN (g/día) 101.8±55.5 104.2±56.0 99.7±55.6
Percentil 10 35.0 43.5 43.5
Percentil 25 60.0 60.0 60.0
Percentil 50 100.0 112.5 90.0
Percentil 75 135.0 150.0 127.5
Percentil 95 200.0 200.0 201.5
Preferentemente común n (%) 72 (69.2) 20 (66.7) 32 (71.4)
Preferentemente integral n (%) 32 (30.8) 16 (33.3) 16 (28.6)
Tabla 14. Raciones consumidas de los diferentes grupos de alimentos (X±DS). Diferencias con el número mínimo recomendado,
gramos de consumo de pan (X±DS) y porcentaje que escoge preferentemente integral (%)
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Tabla 15. Número de comidas que realizan al día (X±DS) y porcentaje en que se realiza cada una de ellas (%).
TOTAL NO PAN  PAN
n = 104 n = 48 n = 56
Número de comidas n (%)       
Dos 3 (2.9) 2 (4.2) 1 (1.8)
Tres 19 (18.3) 3 (18.8) 10 (17.9)
Cuatro 46 (44.2) 21 (43.8) 25 (44.6)
Cinco 36 (34.6) 16 (33.3) 20 (35.7)
Número de comidas (X±DS) 4.1±0.8 4.1±0.8 4.1±0.8
Tipo de comida n (%)       
Desayuno 104 (100.0) 48 (100.0) 56 (100.0)
MM 67 (64.4) 32 (66.7) 35 (62.5)
Comida 102 (98.1) 47 (97.9) 55 (98.2)
Merienda 57 (54.8) 24 (50.0) 33 (58.9)
Cena 97 (93.3) 44 (91.7) 53 (94.6)
Picoteo 39 (37.5) 22 (45.8) 17 (30.4)
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ANEXO 9: TABLAS RESUMEN DE LA EVOLUCIÓN DE LOS  PARÁMETROS ANTROPOMÉTRICOS Y CONSTANTES 
VITALES TRAS LA INTERVENCIÓN POR VISITA 
NO PAN  PAN NO PAN  PAN NO PAN  PAN NO PAN  PAN NO PAN  PAN
Peso (kg) 76.2±10.2 78.1±10.8 73.6±10.7 75.9±10.5 72.4±10.8 74.7±10.5 71.8±10.9*c 74.8±10.1 71.9±10.9*d 74.06±10.34*d
Cambio de peso entre visitas (kg) - - 2.6±2.1 2.2±2.0 1.1±2.1 1.2±2.0 0.7±2.2*c +0.1±2.0 +0.1±2.2 0.7±2.2*d
Límite inferior-Límite superior  (kg) (IC 95%)* - - ('+1.6-6.9) ('+1.7-6.2) ('+3.1-5.4) ('+2.8-5.1) ('+3.7-5.0) ('+4.1-3.9) ('+4.4-4.1) ('+3.2-4.71)
Cambio de peso acumulada entre visitas (kg) - - 2.6±2.1 2.2±2.0 3.77±2.15 3.4±2.0 4.4±2.2 3.3±2.0 4.3±2.1 4.0±2.0
Límite inferior-Límite superior  (kg) (IC 95%)* - - ('+1.6-6.9) ('+1.7-6.2) ('+0.5-8.0) ('+0.5-7.4) ('+0.1-8.7) ('+0.7-7.3) (0.0-8.5) (0.1-8.0)
IMC (kg/m2) 29.9±3.4 29.9±3.7 28.9±3.5 29.0±3.5 28.4±3.6*b 28.6±3.5 28.2±3.7*c 28.4±3.4*c 28.2±3.7*d 28.3±3.5*d
Cambio del IMC entre visitas (kg/m2) - - 1.0±0.7 0.8±0.7 0.4±0.7*b 0.4±0.7 0.2±0.7*c 0.1±0.7*c 0.0±0.7*d 0.2±0.7*d
Límite inferior-Límite superior  (kg) (IC 95%)* - - ('+0.4-2.5) ('+0.4-2.2) ('+1.0-1.5) ('+0.9-1.7) ('+1.3-1.6) ('+1.2-1.4) ('+1.4-1.4) ('+1.2-1.5)
Cambio de IMC acumulada entre visitas (kg) - - 1.0±0.7 0.8±0.7 1.5±0.7 1.2±0.7 1.7±0.7 1.4±0.7 1.7±0.7 1.5±0.7
Límite inferior-Límite superior  (kg) (IC 95%)* - - ('+0.4-2.5) ('+0.4-2.2) (0.1-2.9) ('+0.1-2.6) (0.2-3.1) (0.0-2.7) (0.3-3.1) (0.2-2.9)
Circunferencia de la cintura CC (cm) 96.2±9.4 96.2±9.4 91.7±9.0 95.1±9.0 90.4±8.8*b 93.1±9.1**b 90.7±9.9*c 92.3±8.3**c 89.8±9.0**d 92.0±8.8**d
Cambio de la CC entre visitas (kg/m2) - - 3.0±1.8 2.5±1.7 1.2±1.8*b 2.0±1.7**b 0.2±1.9*c 0.8±1.7**c 0.9±1.9**d 0.3±1.7**d
Límite inferior-Límite superior  (kg) (IC 95%)* - - ('+0.6-6.6) ('+0.9-5.9) ('+2.4-4.9) ('+1.3-5.4) ('+3.9-3.4) ('+2.6-4.2) ('+2.8-4.6) ('+3.1-5.7)
Cambio de la CC acumulada entre visitas (kg) - - 3.0±1.8 2.5±1.7 4.2±1.8 4.5±1.7 4.0±1.9 5.3±1.7 4.9±1.9 5.6±1.7
Límite inferior-Límite superior  (kg) (IC 95%)* - - ('+0.6-6.6) ('+0.9-5.9) (0.6-7.9) ('+1.1-7.9) (0.3-7.7) ('+1.9-8.7) (1.3-8.5) (2.3-9.0)
Índice cintura-cadera ICC 0.85±0.1 0.85±0.1 0.85±0.1 0.88±0.1 0.84±0.1 0.85±0.1 0.84±0.1 0.85±0.1 0.83±0.0 0.85±0.1
Cambio del ICC acumulada entre visitas (kg) - - 0.007±0.012 0.006±0.011 0.007±0.012 0.011±0.011 0.000±0.012 0.012±0.011 0.009±0.012 0.013±0.011
Límite inferior-Límite superior  (kg) (IC 95%)* - - ('+0.016-0.03)('+0.016-0.028)('+0.017-0.031)('+0.010-0.034)('+0.024-0.024)('+0.010-0.035)('+0.015-0.033) ('+0.008-0.036)
Tabla 25. Cambios en las variables antropométricas a lo largo de la intervención (visitas 1 - 4)  y por grupo (X±SD).
POS-INTERVENCIÓN
RESULTADOS 8 SEMANAS  RESULTADOS 12 SEMANAS  
POS-INTERVENCIÓN
RESULTADOS 4 SEMANAS  DATOS BASALES  RESULTADOS 16 SEMANAS  
POS-INTERVENCIÓNPRE-INTERVENCION POS-INTERVENCION
* Intervalo de Confianza 95%       
* p<0.05; ** p<0.01      
a: diferencias en cada grupo de resultados a las 4 semanas con respecto al inicio. b: diferencias en cada grupo de resultados a las 8 semanas con respecto al 
inicio. c: diferencias en cada grupo de resultados a las 12 semanas con respecto al inicio. d: diferencias en cada grupo de resultados a las 16 semanas con 
respecto al inicio. e: diferencia entre los resultados obtenidos entre ambos grupos en total y por visitas: pan, no pan: NS    
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NO PAN  PAN NO PAN  PAN NO PAN  PAN NO PAN  PAN NO PAN  PAN
Grasa corporal (kg) 39.0±4.2 39.3±4.7 37.2±4.8 37.9±4.8 36.7±5.2*b 37.5±5.1*b 36.2±5.1*c 37.2±4.8*c 36.5±5.5*d 37.3±5.3*d
Cambio en la masa grasa entre visitas (kg) - - 2.3±1.5 2.0±1.4 0.8±1.53 0.7±1.4 0.5±1.5 0.2±1.4 0.3±1.5 0.0±1.4
Límite inferior-Límite superior (kg) (IC 95%)* - - ('+0.7-5.3) ('+0.8-4.8) ('+2.24-3.80) ('+2.06-3.55) ('+2.5-3.6) ('+2.7-3.0) ('+2.8-3.3) ('+2.8-2.8)
Cambio la masa grasa acumulada entre visitas (kg) - - 2.3±1.5 2.0±1.4 3.09±1.53*b 2.8±1.4*b 3.6±1.5*c 2.9±1.4*c 3.3±1.5*d 2.9±1.4*d
Límite inferior-Límite superior (kg) (IC 95%)* - - ('+0.7-5.3) ('+0.8-4.8) (0.7-6.1) ('+0.0-5.6) (0.6-6.7) (0.1-5.8) (0.3-6.4) (0.1-5.7)
Grasa corporal (%) 30.1±7.2 31.2±7.9 27.8±7.5 29.1±7.5 27.0±7.6*b 28.4±7.6 26.5±7.6**c 28.2±7.1*c 26.7±7.9*d 28.2±7.5*d
Cambio en la masa grasa entre visitas (%) - - 1.8±1.0 1.4±0.9 0.4±0.01 0.4±0.9 0.5±1.0 0.2±0.9 +0.2±1.0 +0.0±0.9
Límite inferior-Límite superior  (%) (IC 95%)* - - ('+0.1-3.8) ('+0.4-3.3) ('+1.5-2.4) ('+1.4-2.3) ('+1.5-2.5) ('+1.6-2.1) ('+1.8-2.3) ('+1.8-1.9)
Cambio la masa grasa acumulada entre visitas (%) - - 1.8±1.0 1.4±0.9 2.3±1.0*b 1.9±0.9*b 2.8±1.0**c 2.1±0.9*c 2.5±1.0*d 2.1±0.9*d
Límite inferior-Límite superior  (%) (IC 95%)* - - ('+0.1-3.8) ('+0.4-3.3) (0.3-4.3) (0.0-3.7) (0.8-4.8) (0.2-4.0) (0.5-4.5) (0.2-3.9)
Masa magra (kg) 46.1±3.8 46.7±3.7 45.8±3.9 46.6±3.9 45.6±4.0 45.9±4.4 45.3±4.2 46.6±4.0 45.2±3.7 46.0±3.7
Cambio en la masa magra entre visitas (kg) - - 0.3±0.8 0.1±0.7 0.1±0.8 0.7±0.7 0.3±0.8 0.7±0.7 0.1±0.8 0.5±0.7
Límite inferior-Límite superior  (kg) (IC 95%)* - - ('+1.2-1.9) ('+1.3-1.6) ('+1.4-1.7) ('+0.7-2.2) ('+1.3-1.9) ('+2.2-0.8) ('+1.4-1.7) ('+0.9-2.0)
Cambio la masa magra acumulada entre visitas (kg) - - 0.3±0.8 0.1±0.7 0.5±0.8 0.9±0.7 0.8±0.8 0.2±0.7 0.6±2.5 0.7±0.7
Límite inferior-Límite superior  (kg) (IC 95%)* - - ('+1.2-1.9) ('+1.3-1.6) ('+1.1-2.1) ('+0.6-2.3) ('+0.8-2.4) ('+1.3-1.6) ('+0.9-0.8) ('+0.7-2.2)
POS-INTERVENCIÓN
DATOS BASALES  
PRE-INTERVENCION
RESULTADOS 4 SEMANAS  
POS-INTERVENCION
Tabla 26. Cambios en la composición corporal a lo largo de la intervención (visitas 1 - 4)  y por grupo (X±SD) y %
POS-INTERVENCIÓN
RESULTADOS 16 SEMANAS  
POS-INTERVENCIÓN
RESULTADOS 8 SEMANAS  RESULTADOS 12 SEMANAS  
* Intervalo de Confianza 95%       
* p<0.05; ** p<0.01      
a: diferencias en cada grupo de resultados a las 4 semanas con respecto al inicio. b: diferencias en cada grupo de resultados a las 8 semanas con respecto al inicio. c: diferencias 
en cada grupo de resultados a las 12 semanas con respecto al inicio. d: diferencias en cada grupo de resultados a las 16 semanas con respecto al inicio. e: diferencia entre los 
resultados obtenidos entre ambos grupos en total y por visitas: pan, no pan: NS    
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NO PAN  PAN NO PAN  PAN NO PAN  PAN NO PAN  PAN NO PAN  PAN
Masa muscular (kg) 43.8±3.6 44.3±4.0 43.4±3.7 44.3±3.7 43.2±3.8 44.0±3.8 43.0±4.0 44.2±3.8 42.9±3.6 43.0±5.7
Cambio en la masa muscular entre visitas (kg) - - 0.3±0.8 0.0±0.8 0.3±0.8 0.3±0.8 0.1±0.8 +0.2±0.8 0.1±0.8 1.2±0.8
Límite inferior-Límite superior  (kg) (IC 95%)* - - ('+1.3-1.9) ('+1.4-1.6) ('+1.3-1.9) ('+1.2-1.8) ('+1.5-1.8) ('+1.7-1.3) ('+1.5-1.8) ('+0.3-2.7)
Cambio la masa muscular acumulada entre visitas (kg) - - 0.3±0.8 0.0±0.8 0.6±0.8 0.4±0.8 0.7±0.8 0.2±0.8 0.9±0.8 1.4±0.8
Límite inferior-Límite superior  (kg) (IC 95%)* - - ('+1.3-1.9) ('+1.4-1.6) ('+1.0-2.2) ('+1.1-1.9) ('+0.9-2.4) ('+1.4-1.6) ('+0.7-2.5) ('+1.1-2.9)
Grasa visceral (BIA) 8.6±2.2 8.3±2.3 7.9±2.2 7.8±2.3 7.7±2.2 7.6±2.3 7.6±2.3 7.5±2.2 7.7±2.2 7.5±2.3
Cambio en la grasa visceral entre visitas (kg) - - 0.6±0.5 0.4±0.4 0.2±0.5 0.2±0.4 0.0±0.5 0.2±0.4 +0.0±0.5 0.0±0.4
Límite inferior-Límite superior  (kg) (IC 95%)* - - ('+0.3-1.5) ('+0.4-1.3) ('+0.7-1.1) ('+0.6-1.0) ('+0.9-1.0) ('+0.7-1.0) ('+0.9-0.9) ('+0.8-0.8)
Cambio la grasa visceral acumulada entre visitas (kg) - - 0.6±0.5 0.4±0.4 0.9±0.5 0.6±0.4 0.9±0.5 0.8±0.4 0.9±0.5 0.8±0.4
Límite inferior-Límite superior  (kg) (IC 95%)* - - ('+0.3-1.5) ('+0.4-1.3) ('+0.0-1.8) ('+0.2-1.5) ('+0.0-1.8) ('+0.0-1.7) ('+0.0-1.8) ('+0.0-1.6)
Agua corporal (%) 42.6±3.2 42.8±3.0 44.1±3.0*a 43.8±3.0 44.1±4.3*b 43.7±3.8 44.4±3.5**c 44.3±3.1*c 44.5±3.3**d 44.3±3.3*d
MB (kcal) 1410.1±124.2 1439.5±126.1 1393.8±130.0 1425.5±127.2 1383.2±130.0 1412.5±127.3 1376.4±130.0 1419.7±130.2 1373.3±130.0 1404.6±123.8
Tabla 27. Cambios en la composición corporal a lo largo de la intervención (visitas 1 - 4)  y por grupo (X±SD) y %.  (continuación)
POS-INTERVENCIÓN
RESULTADOS 16 SEMANAS  
POS-INTERVENCIÓN
RESULTADOS 8 SEMANAS  RESULTADOS 12 SEMANAS  
POS-INTERVENCIÓN
DATOS BASALES  
PRE-INTERVENCION
RESULTADOS 4 SEMANAS  
POS-INTERVENCION
* Intervalo de Confianza 95%       
* p<0.05; ** p<0.01      
a: diferencias en cada grupo de resultados a las 4 semanas con respecto al inicio. b: diferencias en cada grupo de resultados a las 8 semanas con respecto al inicio. c: diferencias 
en cada grupo de resultados a las 12 semanas con respecto al inicio. d: diferencias en cada grupo de resultados a las 16 semanas con respecto al inicio. e: diferencia entre los 
resultados obtenidos entre ambos grupos en total y por visitas: pan, no pan: NS    
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NO PAN  PAN NO PAN  PAN NO PAN  PAN NO PAN  PAN NO PAN  PAN
Porcentaje de pacientes con dg nuricional de:
Sobrepeso I (%) 12 (25.0) 14 (25.0) 9 (18.8) 12 (21.4) 11 (22.9) 16 (29.1) 12 (26.1) 18 (34.0) 13 (27.1) 14 (25.0)
Sobrepeso II (%) 15 (31.3) 19 (33.9) 15 (31.3) 20 (35.7) 14 (29.2) 15 (273) 13 (28.3) 13 (24.5) 12 (25.0) 19 (33.9)
Obesidad I (%) 17 (35.4) 17 (30.4) 13 (27.1) 13 (23.2) 12 (25.0) 12 (21.8) 10 (21.7) 13 (24.5) 13 (27.1) 12 (21.4)
Obesidad II (%) 4 (8.3) 6 (10.7) 3 (6.3) 5 (8.9) 2 (4.2) 5 (9.1) 3 (6.5) 4 (7.5) 2 (4.2) 3 (5.4)
Porcentaje de pacientes con grasa corporal: 
Elevada (%) 44 (91.7) 48 (85.7) 40 (83.3) 46 (82.1) 33 (77.1) 45 (81.8) 34 (73.9) 41 (77.4) 37 (77.1) 43 (76.8)
Valor límite (%) 3 (6.3) 7 (12.5) 5 (10.4) 5 (8.9) 5 (10.4) 2 (3.6) 8 (17.4) 8 (7.5) 6 (12.5) 6 (10.7)
Porcentaje de pacientes c/circunferencia cintura de:
Riesgo (%) 4 (8.3) 4 (7.1) 8 (16.7) 9 (16.1) 14 (29.2) 16 (29.1) 10 (21.7) 17 (32.1) 15 (31.3) 13 (23.2)
Riesgo muy elevado (%) 42 (87.5) 51 (91.1) 35 (72.9) 45 (80.4) 31 (64.6) 37 (67.3) 31 (67.4) 35 (66.0) 27 (56.3) 39 (69.6)
Porcentaje de pacientes c/Indice cintura cadera >0,9 (%) 8 (16.7) 16 (28.6) 8 (16.7) 12 (21.4) 8 (16.7) 11 (20.0) 8 (17.4) 12 (22.6) 8 (16.7) 11 (19.6)
RESULTADOS 8 SEMANAS  RESULTADOS 12 SEMANAS  
POS-INTERVENCIÓN
RESULTADOS 4 SEMANAS  
PRE-INTERVENCION POS-INTERVENCION
Tabla 28. Cambios en las clasificaciones  y diagnósticos a lo largo de la intervención (visitas 1 - 4)  y por grupo (X±SD) y n ( %)
POS-INTERVENCIÓN
RESULTADOS 16 SEMANAS  
POS-INTERVENCIÓN
DATOS BASALES  
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NO PAN  PAN NO PAN  PAN NO PAN  PAN NO PAN  PAN NO PAN  PAN
Constantes vitales
PAS (MmHg) 118.1±13.9 74.2±8.0 118.7±15.1 74.8±7.3 119.2±15.0 75.7±7.9 117.2±11.7 74.8±7.6 117.0±14.9 75.2±8.6
PAD (MmHg) 120.2±15.9 77.0±9.9 119.3±15.5 76.6±9.4 117.2±14.8 75.0±8.9 119.7±15.1 76.7±8.7 117.6±11.6 76.3±8.1
Cambio de la tensión en relación al inicio
PAS (MmHg) por visita - - +0.6±2.9 0.9±2.7 +0.5±2.9 2.1±2.7 2.01±3.0 +2.4±2.8 0.2±3.0 2.0±2.8
PAD (MmHg) por visita - - +0.5±1.7 0.4±1.6 +0.8±1.7 1.6±1.6 0.8±1.7 +1.7±1.6 +0.4±1.7 0.4±1.6
Porcentaje de pacientes con:
PAS normal (%) 33 (78.6) 36 (70.6) 35 (83.3) 38 (74.5) 36 (85.7) 38 (74.5) 36 (85.7) 38 (74.5) 35 (83.3) 46 (90.2)
PAD normal (%) 41 (97.60) 39 (76.5) 39 (92.9) 40 (78.4) 38 (90.5) 43 (84.3) 38 (90.5) 41 (80.4) 37 (88.1) 41 (80.4)
PAS normal elevada (%) 7 (16.70) 7 (13.7) 2 (4.8) 8 (15.7) 1 (2.4) 8 (15.7) 4 (9.5) 7 (13.7) 6 (14.3) 2 (3.9)
PAD normal elevada (%) 0 (0.0) 8 (15.7) 1 (2.4) 8 (15.7) 4 (9.5) 6 (11.8) 3 (7.1) 6 (11.8) 4 (9.5) 8 (15.7)
PAS Grado 1 HTA (%) 2 (4.8) 6 (11.8) 4 (9.5) 4 (7.8) 5 (11.9) 5 (9.8) 2 (4.8) 6 (11.8) 1 (2.4) 3 (5.9)
PAD Grado 1 HTA (%) 1 (2.4) 2 (3.9) 2 (4.8) 3 (5.9) (0.0) 2 (3.9) 1 (2.4) 4 (7.8) 1 (2.4) 2 (3.9)
PAS Grado 2 HTA (%) 0 (0.0) 2 (3.9) 1 (2.4) 1 (2.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0)
PAD Grado 2 HTA (%) 0 (0.0) 1 (2.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0)
PAS Grado 3 HTA (%) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0)
PAD Grado 3 HTA (%) 0 (0.0) 1 (2.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0)
POS-INTERVENCIÓN
RESULTADOS 4 SEMANAS  
PRE-INTERVENCION POS-INTERVENCION
Tabla 29 Cambios en las constantes vitales a lo largo de la intervención (visitas 1 - 4)  y por grupo (X±SD) y n (%)
POS-INTERVENCIÓN
RESULTADOS 16 SEMANAS  
POS-INTERVENCIÓN
DATOS BASALES  RESULTADOS 8 SEMANAS  RESULTADOS 12 SEMANAS  
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ANEXO 10: TABLAS RESUMEN DE LA EVOLUCIÓN DE LOS  PARÁMETROS DIETETICOS TRAS LA INTERVENCIÓN  
 
NO PAN  PAN NO PAN  PAN
Energía         Ingesta (kcal/día)                      
Contribución IR (%)                      
1974.6±502.8 1898.0±534.7 1554.2±261.7***a 1677.7±337.2**a
Proteínas       Ingesta (g/día)  95.8±24.8 91.1±31.2 78.8±12.6***a 85.5±17.2
Contribución IR (%) 233.8±60.6 222.3±76.0 192.3±30.7***a 208.5±42.0
H. Carbono Ingesta (g/día)  203.5±57.1 203.5±57.1 174.6±39.9***a 201.9±54.5
Lípidos          Ingesta (g/día)                      90.8±48.4 82.1±24.8 62.7±17.1***a 61.9±15.5***a
   AGS         Ingesta (g/día)            22.3±10.0 22.5±10.1 14.4±3.9***a 14.6±5.1***a
   AGM        Ingesta (g/día)            34.7±12.4 34.2±13.6 27.0±8.6***a 26.9±6.2***a
   AGP Ingesta (g/día)            10.6±4.2 11.0±5.1 8.5±2.8*a 8.6±2.3**a
AGP/AGS 0.5±0.2 0.5±0.2 0.6±0.1 0.6±0.7*a
(AGM+AGP/AGS) 2.2±0.7 2.1±0.6 2.5±0.5*a 2.6±0.7***a
Colesterol Ingesta (mg/día) 314.2±150.1 273.3±117.7 288.3±104.4 245.0±94.4
Fibra             19.6±5.7 20.9±8.4 19.6±6.9 22.4±6.5
                      78.2±22.8 83.6±33.7 78.4±27.8 89.4±26.4
* p<0.05; ** p<0.01; *** p<0.001 
a: diferencias en cada grupo de resultados a las 16 semanas con respecto a los datos basales 
Ingesta (g/día)                      
Contribución IR (%)    
Tabla 30. Parámetros dietéticos relacionados con la ingesta de energía y macronutrientes pre y pos intervención (X±DS).
RESULTADOS A LAS 16 SEMANAS  
DATOS BASALES PRE-INTERVENCION POS-INTERVENCIÓN
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NO PAN  PAN NO PAN  PAN
H. Carbono 40.6±6.2 41.2±6.4 42.4±7.1 45.9±5.0***a
Proteínas       20.5±4.3 19.7±3.9 20.9±3.0 21.4±4.0
Lípidos          38.9±6.3 39.0±6.6 36.7±6.5 32.7±5.1***a
*** p<0.001 
a: diferencias en cada grupo de resultados a las 16 semanas con respecto a los datos basales 
RESULTADOS A LAS 16 SEMANAS  
POS-INTERVENCIÓN
DATOS BASALES PRE-INTERVENCION 
Tabla 31. Perfil calórico pre y pos intervención (% de la energía).
NO PAN  PAN NO PAN  PAN
   AGS         9.9±2.7 10.5±3.0 8.3±1.6***a 7.7±1.9***a*b
   AGM        15.7±3.4 16.0±4.0 15.8±3.9 14.7±2.9
   AGP 4.8±1.3 5.1±1.6 4.9±1.3 4.6±0.9
* p<0.05; *** p<0.001 
a: diferencias en cada grupo a las 16 semanas con respecto a los datos basales. b: difrencias NO PAN y PAN
Tabla 32. Perfil lipídico pre y pos intervención (% de la energía).  
DATOS BASALES PRE-INTERVENCION 
RESULTADOS A LAS 16 SEMANAS  
POS-INTERVENCIÓN
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NO PAN  PAN NO PAN  PAN
Tiamina             Ingesta (mg/día)                          1.4±0.4 1.5±0.8 1.4±0.4 1.5±0.5
                          Contribución IR (%) 130.2±39.1 140.8±69.7 128.8±39.5 134.7±50.2
Riboflavina       Ingesta (mg/día)                          2.3±1.3 1.9±0.8 2.2±1.2 1.8±0.7
                          Contribución IR (%) 188.0±105.9 153.4±68.8 178.3±102.0 143.6±55.1
Piridoxina         Ingesta (mg/día)                          2.0±0.6 2.0±0.8 2.2±0.6 2.1±0.7
                         Contribución IR (%) 144.9±43.1 142.3±61.6 158.3±42.0 153.0±58.3
                         Piridoxina/Proteínas (mg/g) 0.02±0.0 0.02±0.1 0.03±0.0***a 0.02±0.10
Folatos              Ingesta (µg/día)                          252.6±93.4 257.4±93.3 314.5±92.0**a 284.8±95.6
                         Contribución IR (%) 63.2±23.3 64.3±23.3 77.0±25.4**a 71.2±23.9
Vitamina B12        Ingesta (µg/día)                          10.3±7.3 10.3±7.3 8.7±3.7 8.5±3.8
                         Contribución IR (%) 440.1±306.4 418.1±304.5 461.5±153.8 3.1±304.5
Vitamina C       Ingesta (mg/día)                          164.4±81.9 133.1±70.4 208.3±67.1**a 192.4±71.1***a
                         Contribución IR (%) 269.9±136.0 198,6±128.8 333.9±120.9 314.8±116.2
Vitamina A Ingesta (µg/día)                          720.1±441.9 834.1±615.7 792.3±513.3 782.4±365.4
                          Contribución IR (%) 90.0±55.2 104.3±77.0 99.0±64.2 98.5±45.8
Vitamina D Ingesta (µg/día)                          5.6±4.8 5.2±5.0 5.8±4.1 7.0±7.0
                          Contribución IR (%) 106.5±96.1 91.6±90.0 110.6±81.3 135.1±138.0
Vitamina E Ingesta (mg/día)                          7.9±4.1 7.5±2.4 7.6±2.4 7.8±2.4
                         Contribución IR (%) 99.0±51.0 95.5±30.2 95.3±30.1 97.7±29.9
Vitamina E/AGP (mg/g) 0.8±0.3 0.8±0.4 0.9±0.2*a 0.9±0.2*a
* p<0.05; ** p<0.01; *** p<0.001 
a: diferencias en cada grupo de resultados a las 16 semanas con respecto a los datos basales.  b: difrencias entre NO PAN y PAN
DATOS BASALES PRE-INTERVENCION 
RESULTADOS A LAS 16 SEMANAS  
POS-INTERVENCIÓN
Tabla 33. Parámetros dietéticos relacionados con la ingesta de vitaminas hidrosolubles y liposolubles pre y pos intervención (X±DS).  
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NO PAN  PAN NO PAN  PAN
Calcio Ingesta (mg/día)                          927.9±301.6 905.0±296.5 846.4±186.5 884.4±252.4
                          Contribución IR (%) 77.3±25.1 75.4±24.7 70.5±15.7 73.6±21.2
Calcio/Fósforo 0.8±0.2 0.8±0.2 0.8±0.1*a*b 0.7±0.2
Fósforo Ingesta (mg/día)                          1235.9±344.7 1184.3±318.8 1061.1±1010.5**a 1209.1±340.3
                          Contribución IR (%) 176.5±49.2 169.2±45.5 151.6±34.9**a 172.7±48.6
Hierro Ingesta (mg/día)                          23.8±24.4 30.8±39.7 19.8±17.2 17.2±7.9**a*b
                         Contribución IR (%) 214.5±248.7 249.0±330.5 132.4±114.9*a 114.7±52.8***a
Zinc Ingesta (mg/día)                          9.0±2.9 10.1±8.4 8.0±1.8 8.8±3.0
                         Contribución IR (%) 75.2±24.1 84.4±70.3 75.2±24.1 84.4±70.3
Magnesio Ingesta (mg/día)                          298.9±79.0 294.4±86.0 285.6±60.0 305.5±67.6
                         Contribución IR (%) 85.4±22.6 84.1±24.6 81.6±17.1 87.3±19.3
* p<0.05; ** p<0.01; *** p<0.001 
a: diferencias en cada grupo de resultados a las 16 semanas con respecto a los datos basales. b: difrencias entre NO PAN y PAN 
DATOS BASALES PRE-INTERVENCION 
RESULTADOS A LAS 16 SEMANAS  
POS-INTERVENCIÓN
Tabla 34, Parámetros dietéticos relacionados con la ingesta de minerales pre y posintervención (X±DS).
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NO PAN  PAN NO PAN  PAN
Cereales 1.4±0.8 1.5±0.9 2.7±0.9 1.2±0.6
Pan 1.7±1.0 1.7±1.1 - 2.5±0.6
Cereales + Pan 3.1±1.4 3.2±1.3 2.7±0.9 3.7±0.5*
Diferencias con el número recomendado Pan + Cereales (4/día) -0.8±1.4 -0.8±1.3 -1.3±0.9 -0.3±0.5*
Lácteos 2.1±1.0 2.1±1.0 2.0±0.6 2.0±0.6
Diferencias con el número recomendado (2/día) 0.1±1.0 0.1±1.0 0.0±0.6 0.0±0.6
Verduras 1.2±0.7 1.3±0.6 1.9±0.4**** 1.9±0.5****
Diferencias con el número recomendado (2/día) -0.8±0.7 -0.7±0.6 -0.1±0.4**** -0.1±0.5****
Frutas 2.2±1.3 1.9±1.2 2.6±0.9 2.4±0.9**
Diferencias con el número recomendado (3/día)  -0.8±1.3 -1.1±1.2 -0.4±0.9 -0.6±0.9**
Carnes, pescados y huevos 1.7±0.6 1.8±0.6 1.9±0.4* 1.8±0.3
Diferencias con el número recomendado (2/día) -0.3±0.6 -0.2±0.6 -0.1±0.4* -0.2±0.4
Aceites 4.3±1.2 4.0±1.1 2.8±0.6**** 2.8±0.6****
Diferencias con el número recomendado (3/día) 1.3±1.2 1.0±1.13 -0.2±0.6**** -0.2±0.6****
Azúcares y Dulces 0.8±1.1 0.8±1.0* 0.5±0.6 0.4±0.5*
Diferencias con el número recomendado (0/día) 0.8±1.1 0.82±1.0* 0.5±0.6 0.4±0.5*
* p<0.05; ** p<0.01; **** p<0.0001
DATOS BASALES PRE-INTERVENCION 
RESULTADOS A LAS 16 SEMANAS  
POS-INTERVENCIÓN
Tabla 35. Raciones consumidas de los diferentes grupos de alimentos pre y pos intervención (X±DS). Diferencias con el número mínimo recomendado.
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NO PAN  PAN NO PAN  PAN
Número de comidas       
Dos 2 (4.2) 1 (1.8) 0 (0.0) 0 (0.0)
Tres 9 (18.8) 10 (17.9) 0 (0.0) 3 (10.2)
Cuatro 21 (43.8) 25 (44.6) 4 (25.6) 4 (26.5)
Cinco 16 (33.3) 20 (35.7) 5 (74.4) 5 (63.3)
Número de comidas (X±DS) 4.1±0.8 4.1±0.8 4.7±0.4**** 4.5±0.7**
Tipoo de comida       
Desayuno 48 (100.0) 56 (100.0) 48 (100.0) 56 (100.0)
MM 32 (66.7) 35 (62.5) 40 (93.0***) 37 (75.5)
Comida 47 (97.9) 55 (98.2) 48 (100.0) 48 (98.0)
Merienda 24 (50.0) 33 (58.9) 35 (81.4**) 39 (79.6*)
Cena 44 (91.7) 53 (94.6) 48(100.0) 56 (100.0)
Picoteo 22 (45.8) 17 (30.4) 9 (18.8**) 6 (10.7*)
* p<0.05; ** p<0.01; *** p<0.001; **** p<0.0001 
POS-INTERVENCIÓN
RESULTADOS A LAS 16 SEMANAS  
DATOS BASALES PRE-INTERVENCION 
Tabla 36. Número de comidas que realizan al día y cuales pre y pos intervención X±DS y n (%).
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NO PAN  PAN NO PAN  PAN NO PAN  PAN NO PAN  PAN
Ingesta calórica s/registro (kcal) 1447.7±285.5 1514.9±298.9 1528.8±302.3  1547.7±345.1 1596.0±313.8*a  1690.6±364.8**a*c 1554.2±261.7 1677.7± 337.2**b
Ingesta calórica total (Registro + Transgresiones) (kcal) 1508.7±301.9 1587.4±324.0 1605.7±334.0 1626.8±368.1 1709.3±323.6**a  1787.4±387.4**a*c 1631.2±287.4 1764.4±366.8**b
% de Ingesta con respecto a la dieta patrón 100.6±20.1 105.8±21.6 107.0±22.3  106.5±28.3 106.8±34.8 106.4±44.5 108.7±19.2 115.5±28.9
Transgresiones (n en 4 semanas) 11.9±10.4 13.7±10.2 14.3±11.9 14.5±11.7 21.2±16.8***a**c 18.2±12.0 14.4±11.9**d 16.2±13.0
Límite inferior - Límite superior  (n) (IC 95%)* 8.3-14.4 10.9-16.4 10.9-17.8 11.4-17.6 16.2-26.1 14.8-21.5 10,9-17.8 12.6-19.7
Evolución de las transgresiones por visita (n) - - 3.0±2.5 0.8±2.3 6.8±2.5***a**c 3.6±2.4 -6.8±2.5**d -2.0±2.4
Transgresiones (∑kcal en 4 semanas) 1707.8±1566.2 2052.6±1529.4 2153.1±1785.0 2173.7±1750.7 3176.5±2525.3***a**c 2668.9±1824.0 2249.0±1772.0*d 2470.8±1948.4
* p<0.05; ** p<0.01; *** p<0.001 
a: diferencias en cada grupo de resultados a las 12 semanas con respecto a las 4 s 
b: diferencias en cada grupo de resultados a las 16 semanas con respecto a las 4 s  
c: diferencias en cada grupo de resultados entre las 8 y 12 semanas 
d: diferencias en cada grupo de resultados entre las 12 y 16 semanas  
* Intervalo de Confianza 95%  
POS-INTERVENCION
Tabla 37. Cumplimiento de la dieta por visita por grupo (X±DS) y desvío con respecto a la dieta patrón (kcal).
POS-INTERVENCIÓN
RESULTADOS 16 SEMANAS  
POS-INTERVENCIÓN
RESULTADOS 8 SEMANAS  RESULTADOS 12 SEMANAS  
POS-INTERVENCIÓN
RESULTADOS 4 SEMANAS  
Anexos 
340 
ANEXO 11: DATOS OBTENIDOS EN EL TEST DE MOTIVACIÓN A COMER PRE Y POS INTERVENCIÓN  
 
Antes (-1 min) Después (0 min)
Después (60 
min)
Después (90 
min)
Antes (-1 min) Después (0 min)
Después (60 
min)
Después (90 
min)
NO PAN 8 (6-9.5) 1 (0-1) 2 (0-4) 3 (0-5) 7 (5-9) 1 (0-3) 2 (0-3) 3 (1-5)
PAN 7 (5-8.5) 1 (0-3) 2 (1-4,5) 2 (1-4) 7.5 (5-9) 1 (0-4) 2 (1-4) 3 (1-5)
NO PAN 8 (6-9.5) 0 (0-2) 2 (0-3.75) 3 (0-0.5) 7 (5-9) 1 (0-30) 1 (0-2) 2 (1-4)
PAN 7 (5-9) 1 (0-2.5) 2 (0-3) 2 (1-4) 7.5 (5-8.75) 1 (0-3.75) 2 (1-3.75) 2.5 (1-4.75)
NO PAN 3(1-6) 8 (5.5-10) 7 (4.25-9) 7 (3-9) 3 (0-6 7 (2-10) 5 (2-9)* 4 (3-8)**
PAN 2.5 (0-5) 8 (6-9.75) 7 (3.5-9) 6 (3-8) 4 (1-6) 8 (7-9.75) 7 (5-9) 8 (5-9)
NO PAN 8 (6-10) 1 (0-3) 1(0-3.75) 3 (0-6) 7 (6-9) 1 (0-2) 1 (0-3) 2 (1-3)
PAN 8 (6-9) 2 (0-3) 2 (0.5-5) 2 (0-9) 7 (5.25-8) 1 (0-3) 2 (1-3.75) 2 (1-4.75)
NO PAN 9 (6-10) 1 (0-3.5) 2 (0-4) 3 (0-6) 8 (6-9) 1 (0-2) 1 (0-3) 3 (1-5)
PAN 8 (6-10) 1 (0-3) 2 (0-5) 3 (1-5) 8 (6-9) 1 (0-3.75) 2 (1-5) 2(1-5)
* p<0.05; ** p<0.01
5. ¿Cuán placentero seria para 
usted comer ahora?
Puntuación 
3. ¿Cuan saciado se siente en este 
momento?
4. ¿Cuánta comida piensa usted 
que podrí comer en este 
momento?
Tabla 41. Test de motivación saciedad a comer pre y posintervención.
Puntuación 
RESULTADOS A LAS 16 SEMANAS POSINTERVENCIÓN   
1. ¿Cuan intenso es su deseo de 
comer en este momento?
2. ¿Cuánta hambre siente en este 
momento?
DATOS BASALES PRE-INTERVENCION 
Grupos
PREGUNTA
  
 
 
  
 
 
